﻿Dedicat aniversării a de ani a Universității Naționale de Medicină A A Bogomolets ENDOCRINOLOGIE Editat de onorabilul lucrător al științei și tehnologiei din Ucraina, profesorul P N Bodnar Manual pentru studenții instituțiilor de învățământ superior medical de nivel IV de acreditare Biblioteca LDMU Vinnitsa CARTE NOUĂ, UDC ( ) BBC ya E Recomandat Ministerul Sănătății și Sănătății din Ucraina este ca un lucrător pentru studenții ipotecilor dumneavoastră medicale primare de nivel IV de acreditare Protocolul nr din Recenzii: M D Tronko, Membru corespondent Academia Națională de Științe și Academia de Științe Medicale din Ucraina, Chrofesor, Director al Institutului de Eldocrinologie și Obmіdu Rechovin im V P Komisarenko, Academia de Științe Medicale din Ucraina, șef, Departamentul de Endocrinologie la nivel național! academiei medicale! după absolvire! osvіi im P L Shupika T O Pertseva, Membru corespondent Academia de Științe Medicale din Ucraina, profesor, șef Departamentul Facultății de Terapie și Endocrinologie Dnipropstrovsko! suveran! academiei medicale! V Eu, Boiyurko, crofesor, cap Departamentul de Endocrinologie al Universității de Stat de Medicină Ivano-Franyuv Avuri: P M Bodnar, G P Mikhalchishin, Yu I Komіsarepko, O VL Pristѵpyuk Pentru redactia Copilului de onoare al științei și tehnologiei din Ucraina, profesorul II M Bodnara Endocrinologie E Podruchnik / Editat de prof P M Bodnar (mina rusească) - Vinniya: New Book, - pagini - Il ISBN - - - - Asistent de fabricație pentru începerea programelor de endocrinologie aprobate de Ministerul Sănătății al Ucrainei în Biklad Baza asistentului este formată din zece divizii ale șarpelui principal În primul rând, există date generale despre biochimia și fiziologia endocrinologiei endocrinologiei, o scurtă schiță a dezvoltării endocrinologiei Zmіetovno vikladenі și dosgatnо іlustrovanі împărțite în funcție de sistemul za-kvoryuvannyak g іiotalamo-ppofizarnoі shitopodіbnoі, parashit despre mlaștini similare, diabet tsukrovuyu, obezitate, zahnor juvannyah nadnirkovyh, statistici vyh zvіznyh, poliepdocrinopaі і yah și mstabolіchpih osteopatіyah Dovezi suplimentare ale nivelurilor normale de hormoni, listă de literatură, indicator de subiect Pentru studenții cu cele mai înalte grade medicale de nivel IV de acreditare, endocrinologi și medici І g L ІOTEKA I Lugano' zgo Derzhavno, o I medical și h n i g o u i ver s din etu ISBN - - - - UDC ( ) BBK n (c) P M Bodnar, G Mikhalchishin LA) I Komіsarepko, O M Prystupyuk, (c) NOVA KNIGA, Autori Bodnar Petr Nikolaevici Lucrător onorat al științei și tehnologiei din Ucraina, academician al Academiei de Științe a Școlii Superioare din Ucraina, doctor în științe medicale, profesor, șef al Departamentului de endocrinologie al Universității Naționale de Medicină O A Bogomolets, membru al Asociației Europene pentru Studiu de Diabet Mellitus (EASD) și Societatea Europeană a Endocrinologilor Mihalchishin Galina Petrovna Kai (doctor în științe medicale, profesor asociat al departamentului de endocrinologie a Universității Naționale de Medicină A A Bogomolets, membru al Asociației Europene pentru Studiul Diabetului Mellitus (EASD) Komissarenko Iulia II orevna Candidat la Științe Medicale, Profesor asociat, Departamentul de Endocrinologie, Universitatea Națională de Medicină Bogomolets, Membru al Asociației Europene pentru Studiul Diabetului Mellitus (EASD) yo Prystupyuk Alexander Maksimovici Candidat la științe medicale, profesor asociat al Departamentului de Endocrinologie a Universității Naționale de Medicină A A Bogomolets, membru al Asociației Europene pentru Studiul Diabetului Mellitus (EASD) Conţinut SUBIECTUL ENDOCRINOLOGIE II SI REZUMAT DEZVOLTAREA SA , / Bodnar CUVÂNT ÎNAINTE A S Efimov INTRODUCERE P N Bodnir LISTA SIMBOLURILOR ȘI ABREVIERI P N-Bodnar, A M Să începem , ■ Dispoziții generale k' I z Scurtă prezentare a dezvoltării zhdokrinoloii ii BOLI J Bodnar boala Itsenko-Cushing Acromegalie Sindrom hiperprolactinemie hipopituitarism Somatotrop eșec ȘI Diabetul pediatric BOLI GLANDA TIROIDA P N Bodnar, A M Să începem Anatomic și fiziologic date Boli cu deficit de iod și gușă endemică Anatomic și fiziologic date Gușă toxică difuză Hipotiroidism ADAUGĂ Tiroidită Cancer tiroidian - SssSSSfi(r) a S s " BOLI PARATIROIDE N Bodnar, G I Mikhalchishin, A A Derevianko Anatomic și fiziologic date Hiperparagiros Hipoparatiroidism Clasificare diabet zaharat Etiologia și patogeneza diabetului zaharat Epidemiologia diabetului zaharat Clinica de diabet zaharat Diagnosticul diabetului zaharat Tratamentul diabetului zaharat - Complicațiile diabetului zaharat Diabet și femeie insarcinata DIABET P N Bodnar, G P Mikhalchishin, A M Proceed, Yu I Komissarenko - Date anatomice și fiziologice Intervenții chirurgicale la pacienții cu diabet zaharat Diabet zaharat la copii H*M*" OBEZITATE P I Bodnar, G Mikhapchishin Epidemiologie Etiologie și patogeneză Clasificare Clinica Diagnostic Tratament BOLI GLANDELE SUPRARENALE N Bodnar, Yu și Kolіissarenko Anatomic și fiziologic date '^ Insuficienţă cronică glandele suprarenale Insuficiență suprarenală acută Disfuncția congenitală a cortexului suprarenal v Activ hormonal tumori suprarenale BOALA GLANDELE GENERALE L M Să începem Date anatomice și fiziologice Tulburări congenitale ale diferenţierii sexuale Tulburări ale dezvoltării sexuale la baieti Tulburări ale dezvoltării sexuale la fete Sindromul ovarian polichistic porecle Climax POLIENDOCRIN SINDROME P N Bodnar, Iu I Komissarsenko Poliglandă autoimună sindromul lar Sindromul de multiple endo-cree alte neoplazii BIBLIOGRAFIE INDICATORI HORMONAL CONSTANT, APLICABIL ÎN ENDOCRINOLOGIE SUBIECT POINTORUL METABO SHCHESKIY OSTEOPATII ÎN BOLI ENDOCRINE V V Povorozniuk, J N Bodnar, N V 'rigorieva G P Mikhalchshiin , Anatomic şi fiziologic date Etiologie și patogeneză Clinică și diagnostic Prevenire și tratament Cuvânt înainte Endocrinologia de astăzi este o știință medicală și biologică care are recunoaștere universală în întreaga lume Studiază morfologia, biochimia, fiziologia și patologia glandelor endocrine, participarea hormonilor la reglarea funcțiilor organelor și sistemelor, interacțiunea lor cu sistemele imunitar și nervos și aparatul de ereditate Endocrinologia are o istorie de peste de ani și a trecut de la observațiile individuale ale medicilor antici și organoterapia la biosinteza hormonilor puri, cercetarea biomedicală, o îmbunătățire semnificativă a calității vieții pacienților cu diabet zaharat și alte boli endocrine Prevalența semnificativă a bolilor endocrine majore este bine cunoscută Numărul pacienților cu diabet zaharat în lume în prezent este de peste de milioane de oameni, dar prognozele pentru vor depăși de milioane, numărul persoanelor cu risc de a dezvolta boli tiroidiene cu deficit de iod este de , miliarde de persoane Pe fondul bolilor endocrine, boli ale organelor interne se dezvoltă adesea alte organe și sisteme Așadar, este necesar studiul endocrinologiei în școlile superioare de medicină, iar publicarea manualului "Endocrinologie ', editat de prof P, N Bodnar - oportun Echipa de autori a Departamentului de Endocrinologie a Universității Naționale de Medicină numită după A A Bogomolets (Kiev, Ucraina) are o experiență semnificativă în predarea endocrinologiei și în pregătirea publicațiilor educaționale și metodologice de specialitate Manualul oferă material destul de complet, accesibil și la zi despre diabet zaharat, boli ale tiroidei, paratiroidei, glandelor suprarenale și gonadale, sistemului hipotalamo-hipofizar, obezității și polisindocrinei, osteopatiei metabolice Introducerea în biochimia și fiziologia glandelor endocrine, precum și o scurtă schiță istorică, sunt originale Manualul a fost pregătit în conformitate cu Programul de endocrinologie al universităților medicale din Ucraina ( ), conținutul său corespunde nivelului de realizare al endocrinologiei moderne Autorii sunt experți cunoscuți în domeniul cercetării științifice a bolilor glandelor endocrine și al predării endocrinologiei pentru studenții instituțiilor de învățământ medical superior Manualul poate fi recomandat studenților și tinerilor medici să studieze endocrinologia Academician al Academiei Naționale de Științe și al Academiei de Științe Medicale a Ucrainei, Academiei Ruse de Științe Medicale, Lucrător Onorat al Științei și Tehnologiei din Ucraina, Doctor în Științe Medicale, Profesor, Laureat al Premiului de Stat al Ucrainei, Șef al Clinicii Institutul de Endocrinologie și Schimb de Vene V Komissarenko al Academiei de Științe Medicale din Ucraina, Vicepreședinte Asociația Endocrinologilor din Ucraina A S Efimov Introducere Endocrinologia și-a luat cu fermitate și încredere locul în știința și practica modernă Ea captivează tinerii cu misterul și capacitatea ei de a explica cele mai complexe probleme de sănătate ale oamenilor Astăzi sunt cunoscute numeroase boli ale organelor de secreție internă Printre acestea se numără diabetul zaharat și bolile tiroidiene, care se numără printre cele mai frecvente boli umane De aproximativ de ani în Ucraina, predarea endocrinologiei se desfășoară în reglementările unei discipline separate a instituțiilor de învățământ medical superior Departamentul de Endocrinologie al Universității Naționale de Medicină, numit după A A Bogomolets, fiind liderul universităților medicale din Ucraina, a creat un sistem de predare bazat științific, Departamentul a luat parte la publicarea a manuale, manuale și numeroase publicații metodologice Necesitatea publicării unui manual special în limba rusă despre endocrinologie pentru studenți este evidentă Astăzi, aproximativ mii de studenți străini la medicină din de țări ale lumii studiază în Ucraina, iar predarea limbii engleze se desfășoară în unele universități Reuniunea șefilor departamentelor (cursurilor) de endocrinologie din martie (Kolomiya, regiunea Ivano-Frankivsk) a aprobat recomandările noastre pentru îmbunătățirea activității educaționale și metodologice privind predarea endocrinologiei pentru studenții străini și, prin urmare, s-a decis în plus la manualul în limba ucraineană "Eidokrinologiya" (Pid ed Prof P M Bo, shara, K : Zdorov'ya, - p ) pentru a publica versiunile rusă și engleză Echipa de autori mulțumește personalului Institutului de Endocrinologie și Metabolism V P Komissarenko al Academiei de Științe Medicale a Ucrainei - Membru corespondent al Academiei Naționale de Științe și al Academiei de Științe Medicale din Ucraina, director al Institutului N D Tronko, membru corespondent al Academiei de Științe Medicale din Ucraina, șef al Departamentului de Chirurgie Departamentul Institutului I V Komissarenko și doctor în științe medicale al aceluiași departament A E Kovalenko, membru corespondent al Academiei de Științe Medicale din Ucraina, șef al Departamentului de diagnosticare funcțională! E V Epshtein și art cercetător al aceluiași departament S I Matyashchuk, profesor, șef al departamentului de patomorfologie T I Bogdanova și Art cercetător al aceluiași departament V G Kozyritsky pentru ajutor în selecția materialului ilustrativ De asemenea, ne exprimăm recunoștința membrului Uniunii Naționale a Artiștilor din Ucraina, artist-pictor A P Dubrovna pentru completarea manualului cu picturi Autorii speră că manualul va fi util elevilor De asemenea, vom fi recunoscători pentru comentariile dumneavoastră amabile privind îmbunătățirea conținutului și designului acestuia Lucrător onorat al științei și tehnologiei din Ucraina, academician al Academiei de Științe a Școlii Superioare din Ucraina, doctor în științe medicale, profesor P N Bodnar LISTA SIMBOLURILOR ȘI ABREVIERILOR alfabet rusesc ADA - Asociația Americană de Diabet ADH hormon antidiuregic (vasopresină) ACTE - hormon corticotrop adreg (corticotropină) AIS - sindrom poliglandular autoimun ACE - enzime de conversie a angiotelsinei AtTRO - anticorpi la tiropsroxidază VIP - peptidă intestinală vasoactivă HIV - virusul imunodeficienței umane Acid VMK-vanilil mandelic GnRH - hormon de eliberare a gonadotropinei, gonadolibsrin GLU'G - transportatori de glucoză DIC - coagulare intravasculară diseminată DHEA - dehidroepiandrosteron DOXA dszoxicorticosteioia acetat DOPA - deoxifenil tanin HRT - terapie de substituție hormonală IA II - inhibitor al activatorului de plasminogen IJI - interleukine Și MT - indicele de masă corporală Și PFR factor de creștere asemănător insulinei CRH ■ corticotropină-ripizigp'-hormon tomografie computerizată CT LH - hormon luteinizant (dutropina) MAU - microalbumipurie IU - unități internaționale ICIDHS Comitetul Internațional pentru Controlul Bolilor de Deficiență de Iod mcci - microcurie BMD densitatea minerală osoasă Imagistica prin rezonanță magnetică RMN MSH - hormon de stimulare a melanocitelor (melanotropina) MEN - neoplazii endocrine multiple volumul sanguin circulant P G - irlactin-ipgibitor- ormon PRH - hormon de eliberare a prolactinei Suprafața corporală de pt PTI' - parathormon PRL - prolactina PCG - glande paratiroide ARN - acid ribonucleic DM - diabet zaharat Diabet zaharat tip - diabet zaharat tip Diabet zaharat de tip - diabet zaharat de tip SDS - sindromul piciorului diabetic Rata de filtrare glomerulară GFR SIG - hormon somatotrop-ingiigor somatostatina STH - hormon somatotrop (somatotropina) STRG - hormon de eliberare a somatotropinei, somatoliberip PT - hormonul hirsotronpyp (tirotropină) T - triiodotironina Th - tiroxina TP - hormon de eliberare a tirotropinei I?F - factor de creștere transformator factorul de necroză tumorală TNF FGF - factor de creștere a fibroblastelor FSI' - hormon foliculo-stimulator (folitroină) CG somatomamotropină corionică (lactogen placentar) CVII - boală cronică de rinichi XE - unitate de paine XIIH - insuficiență renală cronică cAMP - adenozin mopofosfaj ciclic Factorul de creștere epidermică EGF -OK ■ J-oxicorticosteroizi -KS - -cetosteroizi -OCS - -hidroxicorticostroizi alfabet latin APECED - Candidoză-Distrofie Ejtsidermală APUD - celule ale sistemului endocrin difuz CGMS - sistem de monitorizare continuă a glicemiei DCC I - studiu al controlului diabetului și complicațiilor acestuia EASD - asociație necinstită pentru studiul diabetului zaharat IDF - Federația Internațională de Diabet IL- interleukine (TABA acid gama-aminobutiric GA D - decarboxilaza acidului glutamic GN-bloc - proteină reglatoare care leagă guapinnucleotidele MODY - diabet zaharat de tip la tineri MR - eliberare modificată HbA c - hemoglobina glicata Antigenele leucocitare umane HLA HM - insulina umană FĂRĂ oxid nitric NPH - Hagedorn protamina neutră K regulat (insulina cu actiune scurta) Receptori SUR pentru sulfonamide TN F - factor de necroză tumorală UKPDS - Studiu pe termen lung asupra diabetului din Marea Britanie Subiectul endocrinologiei și o scurtă prezentare a dezvoltării acesteia Prof Podnar N DISPOZIȚII GENERALE Endocrinologia este o știință biomedicală care studiază activitatea glandelor endocrine în condiții normale și patologice Glandele endocrine, împreună cu sistemul nervos și imunitar, reglează morfogeneza, procesele fiziologice și biochimice din organism Reglarea endocrină se realizează cu ajutorul unor compuși biologici foarte activi - hormoni Hormonii se formează în celule specializate (endocrinocite), intră în sânge, limfă, lichid cefalorahidian, acționează la distanță de locul de formare, au activitate și specificitate de acțiune ridicate În funcție de natura lor chimică, hormonii sunt împărțiți în următoarele grupuri: • Steroizi - estrogeni (estradiol, estronă); androgeni (testosteron, androstenedionă); progestative (progesteron); corticosteroizi (cortizol, corticosteron, aldosteron); derivați ai calciferolului (vitamina D ) • Proteine și peptide - proteine simple (paragirină, hormon de creștere, prolactină, insulină etc ); glicoprogeide (tirotropină, gonadotropină, lugropină, folitropină, coriogonină); peptide (tiroliberină, gonadoliberină, corticotropină, vasopresină etc ) • Derivați ai aminoacizilor - iodotiropine (tiroxina, triiodotironina); monoamine biogene (adrenalina, norepinefrina, serotonina, melatonina etc ) • Derivați ai acizilor grași - prostaglandine, prostacicline etc Conform conceptelor moderne, sistemul endocrin este format din glande clasice (tradiționale) de secțiune internă (glanda pituitară, glandele pineale și tiroide, partea endocrină a pancreasului, glanda retrosternală (timus), paratiroidă, suprarenale și gonade) (Tabelul ) În plus, hormonii sau substanțele asemănătoare hormonilor (histohormoni, hormonoizi) se formează în țesuturi individuale, celule specializate sau clustere ale acestora (Tabelul ) Endocrinologie Sub redacția prof N Bodnara Tabelul Glandele endocrine și armonia lor Gishofnz: Transmisii de srl Corticotropin (hormon adrenocorticotrop, ACTH, lcpropină (hormon circulant lutein, LH), (adenohipofiză) folitropină (hormon foliculostimulant, FSH), prolactină, tirotropină (hormon tirotrop, TSH), somatotropină (hormon somatotrop, hormon de creștere, STH), -linotropian -endorfina Proporție intermediară Melano-ropin (hormon de stimulare a melanocitelor, MCT), -endorfină Lobul posterior (neurohipofiză) Vasopresină (hormon antidiuretic, ADH), oxidină Glanda pineală (glanda pineală) Melatonina, peptide Shigovitsnam fier I iroksin (G ), griodgironin (TZ), calcitonina (tirocalcitonina) Glandele paratiroide Paratirina (hormonul paratiroidian) Pancreas endocrin Insulină, glucagon, colorant somatos, peptidă intestinală vasoactivă (VIP) Glandele suprarenale Cortex Glucocorticoizi (cortizol corticosteron), icoizi mineralocortici (aldosteron, deoxicorticosteron), androgeni (androstenedionă, dehidroepiandrosteron), progesteron Medulara Catecolamine (adrenalina, norepinefrina, dopamina), enkefa alte Glande sexuale: androgeni (testosteron, androstenedionă), іsirogetіy Testicule (estronă, estradiol), inhibină, protomelanocortin, activină, factor de regresie tubular paramezonefric Ovare Glandă retrosternală Estrogeni (estradiol, estronă), progestative (progesteron, -hidroxiprogesteron), androgeni (androstenedionă, testosteron), inhibină, activină, relaxină, vasopresină: Timopoietină, factor chimic seric (timus) Capitolul Subiectul endocrinologiei și o scurtă prezentare a dezvoltării acesteia Tabelul În țesutul neglandular și hormoni celulari și hormonoile Hipotalamus si altele din structura Corticoliberină (hormon de eliberare a corticotropinei, CRH), gonadoliberină (hormon de eliberare a Hn, GnRІ), cu puțin Liberia (hormonul de eliberare a somatotropinei, STRH), somatostatina (hormonul somatotropin-inibytop, SIG "), tiroliberia (gyrogropin -relysinth - hormei ■, TRH), vasopresină, oxitocină, opioide, galanin / neuropepiid Y etc , estrogeni, catecol-esgrochen canal alimentar (celule endocrine specializate) Gastrină, secretină, colecistochinină, enteroglucagon, peptidă intestinală vasoactivă, galanină, substanță P etc Ficat (hepatocite, fibroblaste și alte celule) Factori de creștere asemănătoare insulinei (IGF), angiotensinogen Inima (celule miocardice) Peptida natriuretică atrială (hormonul natriuretic) Rinichi (endocrinocite ale complexului aglomerular ucs ) Eritropoietina, , -solid, -dehidroxicolecalcic ferol Pred la glanda eliya a-dihidrotestosteron (en it l și ocite, celule stromale) Placenta Gonadotropină corionică (CG), somatomamotropină corionică umană Diverse organe au contribuit cu prostaglandine Țesut adipos (adipocite) Leptina, adipopectină, resistină, estronă, estradiol Chngiotensine Plasmă sanguină, țesuturi periferice macrofage, limfocite Citokine (interleukine, factori de creștere), corticotropină, p-endorfină trombocite Fibroblaste și alte celule Factorul de creștere a trombocitelor [ Factori de creștere asemănătoare insulinei, factor de creștere transformator a, factor de creștere epidermică, factor de creștere a fibroblastelor Endocrinologie Sub redacția prof P II Bodnar Abu Ali Hussein Ibn Abdallah Ibn Sipa ( Avicenna) ( - ) Venerabilul Agapit al Peșterilor (începutul lui XI - nu mai târziu de ) Semnificația endocrinologiei se datorează rolului său în reglarea funcțiilor organismului și prevalenței mari a bolilor glandelor endocrine (Astăzi, peste de milioane de oameni din populația lumii suferă de diabet zaharat, iar conform previziunilor, până în vor fi , milioane de pacienți În rândul populației lumii, riscul de a dezvolta boli tiroidiene definitorii de iod este de , miliarde de persoane care trăiesc în teritorii cu deficit de iod, iar pacienții cu gușă - milioane, ceea ce reprezintă % din populația totală a Pământului Numărul de pacienți cu cancer tiroidian și tiroidită autoimună a crescut semnificativ Bolile organelor endocrine sunt adesea fundalul pentru boli ale inimii și vaselor de sânge și, de fapt, medicii de orice specialitate se pot ocupa de ele și rezolva problemele acestor pacienți Astăzi, au fost dezvoltate metode moderne de diagnosticare și tratare a bolilor endocrine și pentru a utiliza cu pricepere ele, ele trebuie studiate, cunoscute, asimilate Și este, de asemenea, foarte important să cunoaștem istoria bogată, complexă și, în general, glorioasă a dezvoltării endocrinologiei SCURT SCURT A DEZVOLTĂRII ENDOCRINOLOGIEI Informații despre boala glandelor endocrine pot fi găsite în papirusurile egiptene antice, tratatele indiene și chineze de medicină și organoterapie Au existat indicii despre utilizarea organelor și țesuturilor în scop terapeutic în lucrările lui Hipocrate - î Hr , Galen ( - ) Remarcabilul om de știință-encicloped Abu Ali Ibn Sina (Avicenna) ( - ) în "Canonul medicinei" a subliniat o creștere a apetitului a și prezența urinei dulci la pacienții cu diabet zaharat El a descris mai întâi complicațiile "bolii degenerative", a oferit scurte informații despre gușă Agapit din Pechersk (decedat în ) a stat la originile medicinei clinice a Rusiei Kievene, a creat prima școală terapeutică, a vindecat bolile oamenilor cu rugăciune și poțiuni Conceptul de secreție a corpului a fost propus pentru prima dată în secolul al XVIII-lea de către cercetătorul francez Theophilus de Borde ( - ), care credea că Capitolul , Subiectul endocrinologiei și o scurtă prezentare a dezvoltării acesteia că stomacul, inima și creierul secretă un secret care menține sănătatea Unul dintre fondatorii endocrinologiei este fiziologul german Arnold Berthold ( - ), care în a demonstrat experimental secreția internă a glandelor sexuale Autotransplantul gonadelor la cocoși într-un loc nou în organism nu a evidențiat modificări caracteristice castrarii Cocoșii și-au păstrat vocea, instinctul sexual și luptacitatea Acest lucru a făcut posibil să se afirme că glandele sexuale secretă substanțe în sânge care afectează întregul corp Formarea și dezvoltarea endocrinologiei a avut loc datorită lucrărilor lui Claude Bernard ( - ), Charles Brown-Sskar ( - ), A V Renrev ( - ) și alți oameni de știință Claude Bernard a studiat funcția de formare a glicoenului a ficatului și mecanismele de menținere a nivelului de glucoză din sânge A provocat hiperglicemie granzitorii si glucozurie in experiment ca urmare a unei injectii in partea de jos a ventriculului IV Acest lucru a confirmat experimental influența sistemului nervos central asupra funcției glandelor endocrine Claude Bernard a inventat pentru prima dată termenul de "secreție internă" În , la o reuniune a Societății de Biologie din Paris, C Brown-Séquard a raportat efectul de întinerire al extractului injectat din gonade Acesta a fost primul stimul pentru cercetarea și utilizarea clinică a preparatelor de organe și a hormonilor Experimentele au dovedit existența în organism a unui al doilea sistem de reglare împreună cu sistemul nervos În , A V Reprsv a publicat lucrarea "Despre influența prelevării organelor genitale ale femeilor asupra manifestării vieții", în care s-a dovedit prezența secreției interne Sub conducerea sa au fost realizate numeroase lucrări de endocrinologie experimentală Un rol semnificativ în dezvoltarea endocrinologiei l-a jucat descrierea de către medicul englez R Graves în a "isteriei nervoase" Boala a fost însoțită de tahicardie, creșterea dimensiunii glandei tiroide și dispepsie De atunci, în multe țări de limbă engleză, această boală este încă numită boala Graves Claude Bernard ( - ) Charles Brown-Sequard ( - ) Endocrinologie, editat de prof P N Bodnara Robert 'rave ( ) Thomas Addison ( - ) Medicul german Karl Adolf von Basedow din Mesenburg a descris "cașexia exoftalmică" în , care era caracterizată prin ochi bombați, gușă și tahicardie În unele țări, boala o numește încă boala Graves În , medicul englez Thomas Addison a descris tabloul clinic al insuficienței cortexului suprarenal la pacienți, legând clinica și manifestările patologice ale bolii Ulterior, această boală a devenit cunoscută sub numele de boala Addison Ulterior, a fost descrisă hipogiroza (W Gall ), acromegalia (Pierre Marie, ), morfologia și fiziologia glandelor paratiroide (I Sandstrom, , E Gley, ) Tiroidita Hashimoto ( ) În , Baileys și Starling au introdus termenul "hormon" (Grsch hormon - a încuraja) pentru a denumi produsele glandelor endocrine Omul de știință italian Nende a folosit pentru prima dată denumirea de endocrinologie în (greacă endon - interior, kgіpo - pentru a separa, evidenția, logos - predare) În secolul al XIX-lea, studiile științifice ale glandelor endocrine au fost efectuate și în Ucraina Teza de doctorat a primului șef al Departamentului de Patologie Generală a Universității din Kiev din St Vladimir, N A Khrzhonshevsky despre, a fost interpretat pe tema "Despre structura glandelor suprarenale" ( ) Cunoscutul anatomist profesor V A Bets a publicat lucrarea "I Several Remarks on the Microscopic Structure of the Suprenal Glands" Fondatorul Departamentului de Histologie al Universității St Vladimir P I Psrsmezhko ( ) a descris în detaliu celulele glandelor pituitare și tiroide Profesor la Odesa, apoi Universitatea din Kiev VV Podvysotsky a dovedit rolul glandelor suprarenale în reglarea metabolismului, a sistemelor vasculare și nervoase ( ) Lucrarea sa clasică "Fundamentals of General Pathology" a trecut prin de ediții și a fost tradusă în limbi străine Chirurgul de la Kiev și primul decan al Facultății de Medicină din St Vladimir V A Karavaev a efectuat cu succes prima sa strumectomie în În general, pentru prima dată în Rusia, a fost efectuată o operație (E A Mukhin a efectuat o gușă în Publicațiile străine pe această temă au apărut abia în Operațiile la glanda tiroidă au fost efectuate de celebrul chirurg N I Pirogov ( ) pe- Capitolul I Tema endocrinologiei și o scurtă prezentare a dezvoltării acesteia Au descoperit insulina (Cartea M Bliss "Descoperirea insulinei", Canada, McClelland & Stewart Inc, ) John Mshoge od ( - ), Frederick Banting ( - ), Charles Best ( - ), James Collip ( - ) la începutul secolului al XX-lea, ezrumectomia era efectuată de cunoscuți chirurgi ai Rusiei - A A Bobrov * M, A Velyaminov, A V Martynov, M V Sklifosovsky, M S Subbotin, V I Shevkunenko În același timp, primul premiu Nobel pentru endocrinologie pentru dezvoltarea și îmbunătățirea metodei de rezecție subtotală a glandei tiroide a fost acordat chirurgului elvețian T Kocher ( ) La începutul secolelor al XIX-lea și al XX-lea s-au format în țara noastră școli de oameni de știință care se ocupă de endocrinologie Cea mai faimoasă a fost școala din Sankt Petersburg, unde N A Velyaminov și V G Korenchevsky au lucrat activ B A Oppe l şi alţii Studiile glandelor endocrine la Moscova au fost efectuate de A B Vogt, V D Shervinsky, A A Kisel, G P Saharov, A V Martynov și alții D Shsrvinsky de mulți ani a devenit o carte de referință pentru medici Şcoala de endocrinologie din Harkov, condusă de prof a purtat predominant | !i şi Frederick Banting sh și un câine pe nume Msjori ( noiembrie ) II Endocrinologie, Editat de Prof P N Bodnar E L Vasiukova ( - ) V I Baranov ( - ) bord (I V Kudintsev, Ya Ya Postoev, D P Grinev D A Alpsrn și alții) ( - ) La începutul secolului al XX-lea, A A Bogomolets și-a început drumul în endocrinologia experimentală În disertația sa Doktor Jura ( ) "Cu privire la problema structurii microscopice și a semnificației fiziologice a glandelor suprarenale într-un organism sănătos și bolnav", el a dovedit mai întâi natura lipoidă a hormonilor cortexului suprarenal Un eveniment semnificativ în dezvoltarea endocrinologiei în țara noastră a fost organizarea la Harkov a Institutului Terapeutic de Organe V Ya Danilevsky în noiembrie Institutul a studiat efectul biologic al diferitelor substanțe care alcătuiesc organismul, a evaluat activitatea fiziologică a extractelor neproteice din diferite organe, a creat preparate organoterapeutice pentru tratamentul bolilor endocrine Începutul anilor a fost marcat de descoperirea insulinei de către chirurgul canadian F Banting și fiziologul D McLeod ( ) Aceștia au fost asistați de biochimistul J Collip și tânărul cercetător C Beet Prima injecție de insulină a fost făcută lui Thomson, în vârstă de ani, care avea diabet Cercetătorii au observat un efect hipoglicemic pronunțat al medicamentului În , F Banting și D Macleod au primit Premiul Nobel pentru dezvoltarea și introducerea în practică a insulinei În , insulina a fost obținută pentru prima dată în URSS la Institutul Terapeutic de Organe din Harkov Aprobarea sa a avut loc sub îndrumarea profesorului V M Kogan-Yasny Institutul a lansat producția industrială de insulină, ceea ce a făcut posibilă satisfacerea nevoilor țării pentru acest medicament și chiar exportul lui în străinătate Oameni de știință proeminenți din domeniul endocrinologiei au lucrat la Institutul Terapeutic de Organe Acest fiziopatolog și expert în diabet zaharat prof S G Gense, autoritate în domeniul biochimiei catecolaminelor prof AM Uisvskiy, specialist în histologia glandei tiroide și fiziopatologia sistemului hipotalamo-hipofizar prof B V Aleshin, androlog - prof B A Vartapetov, diagnosticieni calificați ai bolilor endocrine prof M A Kopylovich și E P Tikhonova, chirurgii M N Shevandin și M R Weber și alții Capitolul Subiectul endocrinologiei și o scurtă prezentare a dezvoltării acesteia Astăzi, această tradiție glorioasă este continuată cu succes la Institutul de Probleme de Patologie Endocrină V Ya Danilevsky AMT G al Ucrainei profesorii Yu I Karachentsev, A N Demchenko, A I Gladkov, V V Poltorak și alții Dezvoltarea endocrinologiei în lume a devenit puternică datorită descoperirilor fundamentale ale hormonilor, descifrându-le structura și metodele de determinare Premiile Nobel în domeniul endocrinologiei au fost acordate de ori (Tabelul ) Toate descoperirile de mai sus au transformat endocrinologia dintr-o știință descriptivă, organoterapeutică într-o știință modernă și exactă Tabelul Câștigători ai Premiului Nobel pentru Endocrinologie T Kocher ( ) Dezvoltarea și îmbunătățirea metodei de rezecție subtotală a glandei tiroide F Banting D Macclesod ( ) Descoperirea și implementarea insulinei O Levy ( ) Izolarea adrenalinei și norepinefrinei în forma sa pură și descoperirea mecanismului de transmitere a impulsului nervos A Butsnandt ( ) Descifrarea structurii și sintezei hormonilor sexuali - estradiol, estronă, progesteron, testosteron B Hussey ( ) Descoperirea rolului glandei pituitare anterioare în metabolismul glucozei T Reichshape E Kendal F Hench ( ) Studiul hormonilor suprarenalii și descoperirea posibilităților terapiei cu corticosteroizi E Shelley R, Guilleman ( ) Izolarea și sinteza hormonilor hipotalamici F Sanger ( ) Determinarea structurii insulinei E Sizerland ( ) Descifrarea mecanismului de interacțiune a yurmonelor peptidice, aminelor și neurotransmițătorilor cu celulele țintă și R Yalow ( ) Dezvoltarea metodelor radioimune pentru determinarea hormonilor peptidici S Bergstrom B Samuelson D Wein ( ) Descoperirea prostaglandinelor O contribuție semnificativă la dezvoltarea endocrinologiei a fost adusă de oamenii de știință ruși -V G Baranov, E A Vasyukova, O V Nikolaev, N A Shereshevsky, N A Yudaev și alții Endocrinologie Editat de prof P N Bodnar Academicianul Academiei de Științe Medicale a URSS VG Baranov a dezvoltat principii pentru tratamentul diabetului zaharat: realizarea normog shkemie și aglucozurie pe fundalul unei diete fiziologice Cunoscut pentru munca sa asupra patogenezei gușii toxice difuze, menopauzei patologice El a sprijinit tinerii oameni de știință, ajutându-i pe mulți să-și determine calea și locul în știință Profesorul E A Vasyukova este o autoritate recunoscută în endocrinologia clinică Ea a studiat patogeneza și a dezvoltat metode pentru tratamentul bolii Itsenko-Cushing, diabet zaharat și acromegalie Mai mult de o generație de medici a fost educată în monografiile, prelegerile, recenziile clinice ale ei Profesorul N A Shereshevsky este cunoscut ca un endocrinolog cu o perspectivă largă El a fost primul care a descris un sindrom asociat cu o anomalie a cromozomilor sexuali (sindromul Shsrszewski-Turner) Monografiile sale despre endocrinologia clinică au fost întotdeauna citite cu mare interes Profesorul O V Nikolaev a fost unul dintre chirurgii endocrinologi remarcabili A lucrat la metoda rezecției subfasciale subtotale a glandei tiroide, care a fost larg recunoscută în lume Nikolaev O V a fost unul dintre organizatorii luptei împotriva endemiei gușilor, introducerea profilaxiei cu iod în masă a gușii Academicianul Academiei de Științe Medicale a URSS N A Yudaev a făcut multe în studiul biochimiei hormonilor și sintezei de noi compuși hormonali Această direcție este continuată cu succes de academicianul Academiei Ruse de Științe Medicale IO A Pankov Cercetările în domeniul endocrinologiei se desfășoară cu succes în Federația Rusă Ele sunt concentrate în principal în Instituția de Stat Centrul de Cercetare Endocrinologică al Academiei Ruse de Științe Medicale (director Academician al Academiei Ruse de Științe și Academiei Ruse de Științe Medicale Prof I I Dedov), Institutul de Endocrinologie Clinică al Centrului (director - membru corespondent al Academiei Ruse de Științe Medicale, Prof G A Melnichenko), Institutul Centrului de Endocrinologie Pediatrică (Director - Prof M V Peterkova), Institutul Centrului de Diabet (Director - Prof M V Shestakova), Institutul de Endocrinologie Experimentală al Centru (Director - Prof V N Babichev) Oamenii de știință lucrează cu succes în laboratoare și la departamentele universităților medicale din Rusia, academicieni ai Academiei Ruse de Științe Medicale I G Akmaev și TO A Pankov, profesori A S Ametov, M B Antsiferov, M I Balabolkin, N P Goncharov, A V Dreval, E I Marova, A M Mkrtumyan V V Potemkin, N T Starkova, V V Fadeev (Moscova), Ya V Blagosklonnaya, N V Vorokhobina, P A Silnitsky (Sankt Petersburg), I A Bondar și V A Galsnok (Novosibirsk), N I Verbovaya (Samara), L A Ivanova (Krasno) , I V Tereshchenko (Perm), S A Abusuev (Makhachkala) și alții Cele mai recente realizări ale endocrinologilor ruși au fost discutate la cel de-al V-lea Congres al Endocrinologilor din Rusia, care a avut loc în perioada octombrie - noiembrie la Moscova În Belarus se desfășoară cercetări intensive - L I Danilova și E A Kholodova, Moldova - G Anestiadi, Georgia - D M Metreveli, Uzbekistan - Ya X Turakulov și N Sh Iboaimova - și alții Capitolul O nouă etapă în dezvoltarea endocrinologiei în Ucraina a fost crearea în a Institutului de Cercetare a Endocrinologiei și Metabolismului de la Kiev, la inițiativa cunoscutului om de știință și personalitate publică, Academician al Academiei de Științe a SSR Ucrainei V P Komissarenko Acum este Institutul de Endocrinologie și Metabolism V P Komissarenko al Academiei de Științe Medicale din Ucraina Cercetarea științifică la institut se concentrează pe problema mecanismului de acțiune al hormonilor, sintezei și mecanismului de acțiune a blocanților biosintezei hormonilor steroizi S-au obținut rezultate importante privind efectul hidrocortizonului asupra metabolismului aminelor biogene în anumite zone ale creierului (Prof V Ya Kononenko), efectul hormonilor asupra sistemului hematopoietic și imunitar (Prof K P Zak), un nou a fost creată direcția - imunoendocrinologie (T K Valueva, V F Chebotarev), efectul aminelor biogene asupra sistemului nervos central, metabolismul hormonilor steroizi (membru corespondent al Academiei Naționale de Științe și al Academiei de Științe Medicale din Ucraina N D Tronko ), biosinteza de noi hormoni (Prof Ya G Balen), cercetarea patologiei glandelor endocrine cu ajutorul radioizotopilor (prof V N Slavnov) și metode cu ultrasunete (membru corespondent al Academiei de Științe Medicale din Ucraina E V Epshtein), mecanismele de încălcare a diferențierii sexuale a creierului (membru corespondent al Academiei Naționale de Științe și al Academiei de Științe Medicale din Ucraina, prof A G Reznikov), o serie de preparate endocrine (Prof V V Korpachev) Institutul desfășoară cu succes cercetări în domeniul endocrinologiei clinice În special, s-a format școala ucraineană a diabeticilor, condusă de un academician al Academiei Naționale de Științe, Academia de Științe Medicale din Ucraina și Academia Rusă de Științe Medicale A S Efimov, care a studiat patogeneza diabetului zaharat și complicațiile acestuia, a creat o clasificare a diabezei și a dezvoltat metode pentru tratamentul acesteia Se acordă multă atenție studiului patologiei tiroidei (Prof N V Romashkan, V A Oleinik), patologiei endocrine la copii (E A Venikova, E V Bolshova), dezvoltării metodelor moderne de tratament chirurgical al bolilor endocrine ( Membru corespondent al Academiei de Științe medicale ale Ucrainei I V , Komissarenko, S I Rybakov), epidemiologia bolilor endocrine (prof V I Kravchenko) Endocrinologia se dezvoltă cu succes în departamentele instituțiilor de învățământ medical superior din Ucraina La Catedra de Endocrinologie a Universității Naționale de Medicină A A Bogomolets V Ya Danilevski ( - ) V P Komissarenko ( - ) Michael Berger ( - ) Endocrinologie Sub redacția prof P N Bodnara Departamentul de Endocrinologie, Universitatea Națională de Medicină numită după A A Bogomolets (Kiev, ) I Primul rând de la dreapta la stânga; conf univ KE I Komissarenko, conf univ G P Mikhalchishin, prof P N Bodnar, asistent J O Kononepko, conf univ A M Prystupyuk Al doilea rând de la dreapta la stânga asistent M I Bobrik, Conf |A V Shcherbak prof P N Bodnar, conferențiari G II Mikhalchyshyn, A M Prystupyuk, Yu I Komissarenko, I A V Shcherbak studiază problema diabetului zaharat și a complicațiilor sale, patologia tiroidiană, sindroamele poliendocrine: departamentul, ca principal dintre universitățile medicale din Ucraina, dezvoltă cu succes predarea de sprijin științific și metodologic endocrinologie, a publicat primul manual în limba ucraineană despre endocrinologie și mai mult de materiale didactice Problema diabetului zaharat și a patologiei tiroidei este studiată la departamentele Universității Naționale de Medicină din Vinnitsa N I Pirogova (Prof |~B A Zelinsky), Conf univ M V Vlasenko), Universitatea Națională de Medicină din Lviv Danila Galitsky (M P Pavlovsky, A A Sergienko, Ya I Tomashevsky, E V Pleshanov), Ivapo-Frankivsk State Medical University (Prof V I Botsyurko, add N V Skripnik) , Odessa State Medical University (Prof G F Assoc Gendelska, Prof V V Lakiza), Universitatea Medicală de Stat Donețk M Gorki (profesor asociat A I Dsgonsky, profesor asociat T E Mikhalichenko) Academia Medicală de Stat Dnepropetrovsk (membru corespondent al Academiei de Științe Medicale a Ucrainei T A Pertseva, profesor asociat E N Martsinnik) Patologia glandei tiroide este studiată la departamentele Bucovinei (Prof I I Sidorchuk, Conf V A Maslyanko), Ternopil (Prof N V Pasechko, Conf Selivanova, D D Dunaeva) ale universităților medicale de stat Capitolul Subiectul endocrinologiei și scurtarea și schița dezvoltării acesteia Orez Rembrandt "Lecția de anatomie a doctorului Gyulyia" ( , M> dei Mauritshuis, Haga) În plus, oamenii de știință din universitățile de medicină îmbunătățesc constant predarea endocrinologiei, schimbând anual experiența gay la seminarii, sporind activitatea cognitivă a studenților, căutându-le atenția și interesul, precum doctorul Lalea din pictura lui Rembrandt (Fig ) În ultimii ani, relațiile internaționale ale endocrinologilor s-au dezvoltat activ Congrese internaționale și europene despre endocrinologie și diabet zaharat sunt organizate în mod regulat, funcționează Federația Internațională de Diabet, Asociația Europeană pentru Studiul Diabetului (EASD) În rândul medicilor, revistele internaționale și naționale de profil endocrinologic se bucură de un mare prestigiu (Fig ) Aproximativ de specialiști din de țări ale lumii de pe toate continentele sunt membri ai Asociației Printre membrii EASD sunt larg reprezentate țări europene - Marea Britanie Germania Danemarca, Spania Polonia, Suedia, Italia, Olanda, Ucraina De pe continentul american SUA, Brazilia, Mexic Din Africa Egipt, Camerun, Zimbabwe Din Asia - Japonia, India, China Australia este bine reprezentată La cel de-al -lea Congres al Asociației Europene pentru Studiul Diabetului Mellitus de la Copenhaga ( - septembrie ), printre cei peste de delegați, au fost din Ucraina, inclusiv toți autorii acestui manual Profesorul Michael Berger ( - ) din Düsseldorf (Germania) și-a dedicat mai mult de de ani din activitate lucrului la EASD El a fost în diferite momente liderul grupului de educare a pacienților EASD redactor al revistei "Diabetologie", Președinte Endocrinologie Paul editat de prof II N Bodnara JURNALUL DE Investigație endocrinologică Un Jurnal Internațional iouinji 'l î'ic Eik-zreg'" Ch thr JTvc, '"" ; D Diabetologie II' Diabet fyfetabottsm Diabet Asociația Europeană pentru Studiul Diabetului ENDOI ENDOi CRINOLOPE KRYNOLOGIA PROBLEME ENDOCRINOLOGIE Orez Publicații științifice despre endocrinologie Asociația EASD, Director al Centrului pentru Tratarea și Prevenirea Diabetului la OMS, Vicepreședinte al Federației Internaționale de Diabet (IDF), membru al asociațiilor de diabetici din diferite țări, doctor onorific al mai multor universități Cercetările sale s-au concentrat pe patogeneza, tratamentul diabetului zaharat și educația pacienților diabetici Oamenii de știință-endocrinologi de frunte ai Ucrainei sunt membri ai diferitelor asociații internaționale, societăți, participă la lucrările congreselor și conferințelor internaționale (I D Tronko, A S Efimov, V V Korpachsv, V A Oleinik, [către V Epstein, A G Reznikov, A G K P Zak, Yu I Karachentsev, V V Poltorak, V I Kravchenko, A A Sergienko etc ) Temele științifice ale Institutului de Endocrinologie și Schimb de Lucruri se desfășoară la recomandarea OMS, a Comisiei Europene de Cooperare, în baza acordurilor cu guvernele SUA, Marea Britanie, Japonia, Germania, Franța, Belgia, Italia etc Un exemplu de cooperare internațională fructuoasă este proiectul ucrainean-american "Cercetare privind cancerul și alte boli ale glandei tiroide în Ucraina ca urmare a accidentului de la centrala nucleară de la Cernobîl", care este realizat de personalul Institutului de Endocrinologie și Metabolism V P Komissarenko al Academiei de Științe Medicale din Ucraina, cu participarea Centrului Științific pentru Medicina Radiațiilor al Academiei de Științe Medicale din Ucraina Proiectul se desfășoară din , iar rezultatele lucrării sunt publicate în reviste internaționale de top Capitolul Instituțiile de învățământ superior care pregătesc medici pentru țări străine au realizări semnificative în sistemul de cooperare internațională Aproximativ mii de studenți din de țări diferite ale lumii studiază în Ucraina Universitatea Națională de Medicină numită după A L Bogomolets, Universitatea de Stat de Medicină Donețk numită după A I M Gorki, Universitatea de Medicină de Stat din Crimeea I S Georgievsky, Universitatea de Medicină din Odesa și alte universități medicale din Ucraina Endocrinologia astăzi s-a format ca știință biomedicală, se dezvoltă activ în lume și rezolvă problemele patologiei glandelor endocrine De aceea, pregătirea specialiştilor în acest domeniu este de o importanţă capitală ÎNTREBĂRI ȘI SARCINI DE CONTROL Ce studiază endocrinologia? Unde sunt produși hormonii și care este natura lor chimică? Contribuția oamenilor de știință ucraineni la dezvoltarea endocrinologiei Relațiile internaționale ale endocrinologilor din diferite țări Faceți un scurt istoric al dezvoltării endocrinologiei în straturile dumneavoastră (regiune, oraș) Evaluați realizările oamenilor de știință ai instituției dumneavoastră de învățământ în dezvoltarea endocrinologiei Boli i sistemul hipotalamo-hipofizar Prof Bodpar P N, DATE ANATOMO-FIZIOLOGICE Sistemul hipotalamo-hipofizar este un complex al regiunii hipotalamice a diencefalului și a glandei pituitare Rolul său principal este de a regla funcțiile endocrine și vegetative și de a asigura activitatea vitală a organismului Hipotalamusul este o parte a diencefalului, care este o acumulare de celule nervoase cu căi aferente și eferente Conține de perechi de nuclei care au activitate neurosecretoare (Tabelul , Fig , , ) Tabelul Nucleii hipotalamusului Vasopresină supraoptică: reglarea presiunii osmotice și a volumului lichidului extracelular Oxitocină: reglarea contracției uterine și a fluxului de lapte Vasopresină și oxitocina: reglarea presiunii osmotice și a volumului lichidului extracelular, reglarea contracției și excreției uterine Suprahie paraventriculară- lapte; TRH: reglarea funcției tiroidiene; CRH: reglarea funcției corticosuprarenale, a sistemului nervos simpatic, a medularei suprarenale și a apetitului Reglarea ritmurilor circadiene și a funcției glandei pineale bebelus VIP (pegtil intestinal vasoactiv) și vasopresină STRG: stimularea biosintezei hormonului de creștere; GnRH arcuat: reglarea gonadotropinelor hipofizare; Dopamina: PIG - hormon-inhibitor-prolactină, reglarea apetitului i Ierinengricular Ventromedial ? Somatostatina: inhibitor al secreției GH STRH: stimularea sintezei GH Somatostatina: inhibitor al secreției GH Capitolul Boli ale sistemului hipotalamo-hipofizar Artera hipotalamica Nuclee supraoptice Venele pituitare care transportă neurosecreția la adenohipofiză Artera pituitară superioară neurohipofiza Sunt localizate celule secretoare specifice adenohipofizei sub influența neurosecreției hipotalamusului ttg meg stg Piele (pigmentare) Glanda tiroida ACTH FSH [ltg eu prolac- Ovar Factor de creștere Factorul diabetic Țesut adipos Insulina Hormonul tiroidian - Hormonii glandelor steroizi j " \ Lactate ; glandele I L A m T x * y (lactație) Gena Testo-Estro-Progesteron ron Oasele, mușchii, organele (înălţime) glanda pancreatică Orez Schema de reglare a glandelor endocrine (conform lui Calvin Ezkiri) Endocrinologie Sub redacția prof P N Bodnara Înăuntrul undiță nouă calleznoe glanda pituitară Sinusul osului subiacent Sept nazal talamus ! glanda pineala sulcus hipotalamic Comisura superioară Corpul mamilar chiasma optică Nazofaringe Orez Anatomia și topografia glandei pituitare (de Calvin Ezkiri) Cisternă de chiasmă optică Diafragmă turcească, șa Celulele neurosecretoare sunt concentrate în regiunea anterioară a hipotalamusului, unde formează nucleii supraoptic și paraventricular de fiecare parte Nucleul supraoptic secretă vasopresină, care este responsabilă pentru osmoreglarea și volumul lichidului, precum și oxitocina, care reglează contracția uterină și secreția de lapte Pe lângă vasopresină și oxitocină, nucleul periventricular secretă hormonul de eliberare a tirotropinei (TRH), hormonul de eliberare a corticotropinei (CRH) și peptida intestinală vasoactivă (VIP) Regiunea nucleilor supraoptic și paraventricular este bine vascularizată Axonii neuronilor acestor nuclei, formând fascicul hipotalamo-hipofizar, ajung în lobul posterior al glandei pituitare Neurosecreția nucleului suprachiasmal reglează ritmurile circadiene și funcția glandei pineale, a peptidei vasointestinale și a vasopresinei Nucleul caudat sintetizează hormonul de eliberare a somatotropinei (STRH), hormonul de eliberare a gonadotropinei (GnRH), dopamina, somatostatina și, de asemenea, participă la reglarea apetitului Capitolul Boli ale sistemului ginotalamo-hipofizar Somatostatina este sintetizată în nucleele arcuate, ventromediale și periventriculare și inhibă secreția de somatotropină în glanda pituitară Nucleul ventromedial este forma de strH, somatostatina funcționează ca un centru de saturație Alți nuclei ai hipotalamusului joacă, de asemenea, un rol important: nucleul hipotalamic lateral găzduiește centrul foamei, spațiul proptic reglează ovulația la rozătoare, hipotalamusul anterior supraveghează termoreglarea ("centrul de răcire"), iar "centrul de căldură" este determinat în hipotalamus posterior nucleul paraventricular - zona preoptica Nucleul supraoptic Nucleul suprahiasmatic nucleu arcuat Chiasma optică eminență mediană Vasele portale ale glandei pituitare Dorsal regiunea hipotalamica Regiunea hipotalamică anterioară Artera pituitară superioară Nucleul dorsomedial Nucleul ventromedial Nucleul mastoid anterior Nucleul hipotalamic posterior D' corp mastoid Nucleul mastoid lateral Mastoid medial -* nucleu Lobul anterior Glanda pituitară Lobul posterior Orez Nucleii hipotalamusului (după William F Ganong) Hormonii hipotalamusului În nucleii hipotalamusului se sintetizează hormoni hipofizari care stimulează sau inhibă sinteza și secreția hormonilor hipofizari Principalii hormoni ai hipotalamusului sunt: hormonul de eliberare a somatotropinei (STRH), somatostatina, dopamina, hormonul de eliberare a prolactinei (PRH), hormonul de eliberare a tirotropinei (TRH), hormonul de eliberare a corticotropinei (CRH), hormonul de eliberare a gonadotropinei (GnRH) ) Hormonul de eliberare a somatotropinei (STRH) stimulează sinteza și secreția hormonului de creștere, producția de factor de creștere asemănător insulinei (IGF- ), treizeci Eshocrinologie Sub redacția prof N Bodnara stimulează creșterea și metabolismul, reglează funcțiile imune și homeostazia C TRH este o proteină complexă formată din de aminoacizi, sintetizați în nucleele arcuate și ventromediale Somatostatina inhibă secreția de hormon de creștere și hormon girotrop, precum și insulină, glucagon, gastrină, secretină și peptidă intestinală vasoactivă (VIP) Este sintetizat în nucleii arcuați, paraventriculari, ventromediali ai hipotalamusului, precum și în celulele D ale insulelor pancreatice, celulele parafoliculare ale glandei tiroide și intestinul Dopamina este un hormon care inhibă prolactina care afectează lactotrofele glandei pituitare prin vena portă Este produs în nucleii arcuați ai hipotalamusului Hormonul de eliberare a prolactinei (PRH) stimulează secreția de prolactină În structura sa, este aproape de hormonul de eliberare a girotropinei, care la pacienții cu hipotiroidism primar stimulează biosinteza prolactinei de către lactotrofii PRG și nu are efect asupra tirotrofilor Secreția de prolactină este stimulată de peptida intestinală vasoactivă (VIP) și serotonină Hormonul de eliberare a tirotropinei (TRH) stimulează sinteza și secreția de tirotropină Este o tripeptidă sintetizată în neuronii diviziunilor mediale ale nucleilor paravenoși Corticogropin-rili-ling-hormon (CRH) stimulează sinteza și secreția de corticotropină, reglează funcția sistemului nervos simpatic, medula suprarenală și apetitul Hormonul de eliberare a gonadotropinei (GnRH) stimulează sinteza și secreția de gonadotropine pituitare - hormonul luteinizant (LH) și foliculostimulant (FSH) GnRH este un ghid de decapegg și este sintetizat în nucleii arcuați ai hipotalamusului Sistemul hipogalamo-neurohipofizar secretă hormonul antidiuretic (ADH), cunoscut sub numele de arginină (sau vasopresină), precum și oxitocină Ele sunt sintetizate în nucleii supraoptici și paraventriculari ai hipotalamusului ADH reglează echilibrul hidric, are un efect vasoconstrictiv, reglează funcția sistemului cardiovascular Oxitocina crește tonusul miometrului, canalele glandelor mamare, ceea ce mărește secreția de lapte hormoni pituitari În glanda pituitară anterioară sunt sintetizați șase hormoni tropicali: corticotropină (ACTH), somatotropină (GH, hormon de creștere), prolactină (PRL), tirotropină (TSH), gonadotropine: hormonul luteinizant (LH), hormonul foliculostimulant (FSH) Primii hormoni ai hipofizei posterioare sunt hormonul antidiuretic (ADH, vasopresina) si oxitocina Hormonii tropicali ai glandei pituitare anterioare sunt împărțiți condiționat în trei grupe: peptide legate de corticotropină - ACTH; somatomamotropine (somatotropină, prolactină) și glicoproteine - LH, FSH, TSH Capitolul Boli ale sistemului hipotalamo-hipofizar Corticotropina este un hormon peptidic complex Compoziția prohormonului său (proopiomelanocortin) include hormonul B-lipogropic, hormonul de stimulare a melanocitelor, B-endorfina și un fragment aminoterminal ACTH stimulează biosinteza corgizolului, androgenilor și aldosteronului în glandele suprarenale, precum și creșterea și alimentarea cu sânge a acestora Odată cu excesul său, din cauza MSH, crește hiperpigmentarea în boala Addison Hormonul B-lipotrop are efecte lipolitice și opioide Secreția de ACTH are un caracter pulsatoriu și se manifestă maxim la - dimineața și minim la - pm Somatotropina este o polipeptidă sintetizată de somatotrofei hipofizei anterioare și este formată din de aminoacizi Hormonul de creștere asigură creșterea liniară, sinteza proteinelor organelor și țesuturilor Efectul de creștere al hormonului de creștere este mediat prin factorul de creștere asemănător insulinei - (IGF- , somatomedin C) Prin urmare, PFR- activează sinteza proteinelor, metabolismul aminoacizilor și reduce excreția de azot Influența independentă a hormonului de creștere asupra acestor procese nu a fost dovedită Efectul hormonului de creștere și al IGF-I asupra metabolismului carbohidraților și lipidelor este în mare măsură opus De exemplu, ST-G reduce sensibilitatea țesuturilor la insulină, utilizarea glucozei de către țesuturile extracelulare și crește glicogeneza în ficat, nivelul de glicemie, lipoliză și cetonemie În același timp, IGF- are efectul opus Numai glicogeneza hepatică stimulează hormonul de creștere IGF- , insulină și glucocorticoizi Secreția de hormon de creștere crește somnul, exercițiile fizice, stresul, hipoglicemia, hormonii (somatoliberină, corticotropina), serotonina, dopamina O scădere a secreției de somatotropină se observă la hiperglicemie postprandială, hiperproducție de acizi grași liberi, sub influența hormonilor (somatostatina, somatotropină, progesteron, glucocorticoizi), și în condiții patologice (obezitate, acromegalie, hipotiroidism, hipertiroidism) Secreția maximă de hormon de creștere se observă noaptea la - ore după adormire Prolactina este o polipeptidă, constă din de aminoacizi, este sintetizată în lactografele lobului anterior al glandei pituitare În timpul sarcinii și alăptării, îmbunătățește biosinteza și secreția laptelui, stimulează excreția de apă și retenția de sodiu, inhibă secreția de gonadotropine și are un efect imunomodulator Activarea secreției de prolactină se observă în timpul sarcinii, sub influența somnului, exercițiului, hipoglicemiei, agenților farmacologici (estrogeni, TRH, VPP, dopamină, verapamil), pe fondul anumitor boli (cu o tumoare hipofizară, leziuni ale hipotalamusului și glanda pituitară, hipotiroidism, insuficiență renală cronică, boală hepatică severă) Inhibarea secreției de prolactină are loc sub influența agoniștilor dopaminergici (lsvodopa, bromocriptină, parlodel), acidul gamma-amipobutiric (GABA), precum și pseudohiponaratiroza, hipofizita autoimună și alte leziuni ale glandei pituitare Endocrinologie Am editat de prof P II Bodnar Tirotropina (TSH) este o glicoproteină formată din două subunități - a și B subunitatea a este formată din de aminoacizi și este hormonal inactivă, în timp ce subunitatea B are aminoacizi și este hormonal activă, reflectând specificitatea TSH Tirotropina stimulează toate funcțiile glandei tiroide: biosinteza hormonală, secreția, hiperplazia și vascularizarea Secreția de tirotropină este stimulată de TRH al hipotalamusului, iar hormonul somatostatina și dopamina sunt inhibate Gonadotropine: hormonul luteinizant (LH), hormonul foliculostimulant (FSH) sunt glicoproteine formate din două subunități - a și fi Specificitatea și activitatea hormonilor depind de subunitatea B, care conține aminoacizi Ambele gonadotropine (LH și FSH) mediază steroidogeneza și gametogeneza prin receptorii ovarieni și testiculari LH determină ovulația, formarea corpului galben și secreția de estrogeni, progesteron La bărbați, activează funcția celulelor Leydig și sinteza testosteronului FSH din ovare stimulează maturarea foliculilor, sinteza și secreția de estrogeni La bărbați, FSH activează funcția celulelor Sertoli la nivelul testiculelor și spermatogeneza BOALA ITSENKO-CUSHING Boala Itsenko-Kushing este o boală neuroendocrină cu afectare a sistemului hipotalamo-hipofizo-suprarenal, manifestată prin hipercortizolism Etiologie și patogeneză Boala se dezvoltă adesea după infecții, intoxicații, leziuni psihice și cranio-cerebrale, naștere, boli inflamatorii ale sistemului nervos central, tumori hipofizare (corticotropinom), șa turcească "goală" Baza patogenezei bolii Itsenko-Cushing este o creștere a secreției de corticoliberină și corticotropină, urmată de o creștere a steroidogenezei și dezvoltarea hipercortisolismului endogen Mecanismul de mai sus este o consecință a scăderii activității dopaminei cerebrale Clinica Principala manifestare clinică a bolii Itsenko-Cushing este hipercortizolismul cu un complex de simptome caracteristice Institutul de Endocrinologie și Metabolism VP Komissarenko al Academiei de Științe Medicale din Ucraina identifică principalele sindroame clinice ale bolii Itsenko-Cushing Sindromul non-nevrotic Asts apare în , % din cazuri și se caracterizează prin afectarea sistemului nervos și muscular, slăbiciune generală și scăderea capacității de muncă stare de spirit instabilă, tulburări psihice Sindromul de hipertensiune arterială cu o frecvență de , % se caracterizează prin hipertensiune arterială persistentă cu manifestările și consecințele sale caracteristice Sindromul osteoporotic apare in , % si se manifesta prin dureri osoase, simptome de sciatica secundara si osteoporoza osoasa sistemica Capitolul , Boli ale sistemului hipogalamo-hipofivarion Obezitatea displazică se observă în proporție de , % și se manifestă printr-o distribuție neuniformă a țesutului adipos cu depunere predominantă în abdomen, spate, piept, față pe fondul extremităților superioare și inferioare relativ subțiri (Fig , ) Disfuncția sexuală apare la % dintre pacienți și se caracterizează prin disfuncție menstruală, infertilitate, hirsutism, lactoree la femei, impotență și sterilitate la bărbați Modificările metabolismului glucidic se manifestă prin afectarea toleranței la carbohidrați în % și diabet zaharat evident în , % Sindromul dermatologic se caracterizează prin piele subțire, uscată, cianotică, cu acnee pe piept și spate În partea de jos a abdomenului, în zona umerilor, a pieptului și a suprafeței interioare a coapselor, se observă benzi elastice violet-roșu cu o tentă cianotică (Fig ) Cursul bolii Itsenko-Cushing este de natură progresivă, cu dezvoltarea rapidă a simptomelor și complicațiilor În cursul bolii, se disting forme ușoare, moderate și severe, stadiul de exacerbare și remisiune, iar ca complicații - cardioiatia steroizi, encefalopatia și diabetul Forma ușoară se caracterizează printr-o severitate moderată a simptomelor Există obezitate cu depunere de grăsime displazică, striuri caracteristice, hipertensiune arterială Severitatea medie se caracterizează printr-o manifestare pronunțată a tuturor simptomelor: există tulburări ale sistemului reproducător, osteoporoza scheletului, ulcere trofice și leziuni pustuloase ale pielii, supărare va u levodnoі despre obmeіza dezvoltarea diabetului steroizi Într-o formă severă a evoluției bolii, se observă o manifestare pronunțată a tuturor simptomelor și a diferitelor complicații: insuficiență cardiopulmonară, rinichi hipertensivi, fracturi osoase patologice, tranziția diabetului steroizi la adevărat, slăbiciune musculară progresivă, atrofie musculară, tulburări mintale Orez Manifestări externe ale bolii Itsenko - Cushing Endocrinologie Sub redacția prof GI N Bodnara Orez Benzi de întindere în boala Itsenko - Kuninі a Diagnostic Recunoașterea bolii se realizează pe baza manifestării clinice a hipercortizolismului Prima metodă de laborator care confirmă diagnosticul este determinarea nivelului de cortizol și a metaboliților săi în sânge și urină O creștere semnificativă a nivelului de cortizol indică prezența hipercortizolismului Diagnosticul este confirmat de o creștere a nivelului bazal de corticotropină, o creștere a secreției de biosinteză a cortizolului, precum și o încălcare a bioritmului biosintezei lor Se folosește și determinarea excreției hormonului în urină Indicatorii clinici și de laborator ai bolii Itsenko-Cushing trebuie confirmați cu ajutorul diagnosticului local În acest scop, sunt utilizate metode de diagnosticare cu radiații, radionuclizi și ultrasunete Cele mai comune modalități de imagistică pentru adenoamele hipofizare sunt tomografia computerizată și imagistica prin rezonanță magnetică Aceste metode de cercetare fac posibilă detectarea unui adenom de până la mm în dimensiune De asemenea, fac posibilă diferențierea hiperplaziei suprarenale bilaterale de tumorile unilaterale Diagnosticul diferențial al bolii Itsenko-Cushing trebuie efectuat cu sindromul Itsenko-Cushing (glucosterol), hipercortipism funcțional în dispituitarismul perioadei de pubertate-adolescență, în care se observă hipertensiune arterială, strii, metabolism alterat al carbohidraților, funcție menstruală și obezitate Dispituitarismul se caracterizează și prin modificări ușoare ale nivelului hormonal, absența modificărilor în sistemul osos Glyukostsroma clinic nu diferă de boala Itsenko-Cushing Diagnosticul acestuia poate fi confirmat de un nivel ridicat de cortizol plasmatic, o scădere a nivelului de corticotropină și absența unei reacții a cortexului suprarenal la administrarea de ACTH sau dexametazonă, care confirmă modul lor autonom de funcționare Capitolul , Boli ale sistemului hipotalamo-hifizar La adulți, boala Itsenko-Cushing trebuie diferențiată de obezitate Odată cu acesta, nivelul și viteza biosintezei cortizolului crește, dar se normalizează în paralel cu pierderea în greutate Exemple de diagnostic * Boala Itsenko-Cushing, de severitate moderată în stadiul acut Cardiopatie cu steroizi Encefalopatie cu steroizi • Boala Itsenko-Cushing, formă ușoară în remisie diabetul cu steroizi Tratament Pentru tratamentul bolii Itsenko-Cushing sunt indicate terapia medicamentoasă, tratamentul chirurgical și cu radiații Cu severitate ușoară și parțial moderată, se utilizează terapia de bază cu blocanți ai steroidogenezei în glandele suprarenale În acest scop, la Institutul de Endocrinologie și Metabolism care poartă numele V, P Komissarenko de la Academia de Științe Medicale din Ucraina recomandă mitotane (SUA) Medicamentul este utilizat pentru exacerbarea bolii - g pe zi și - g pe curs de tratament Înainte de a-l lua, trebuie amestecat într-o lingură de ulei vegetal În timpul remisiunii, doza este redusă la - g pe zi S-a demonstrat utilizarea blocanților biosintezei corticotropinei În acest scop, se utilizează bromocriptină , - mg de două ori pe zi timp de luni sau cabergolină - mg de două ori pe săptămână În prezența insuficienței cronice a glandelor suprarenale este indicată terapia cu corticosteroizi, cu osteoporoză - preparate cu calciu, diabet zaharat steroizi - iisulinoterapie În scopul tratamentului chirurgical, se utilizează adenomectomia transsfenoidală prin cateter și ultima distrugere transvenoasă a glandelor suprarenale Din radioterapie, este indicată protopoterapia selectivă a glandei pituitare, terapia cu telegam a zonei hipotalamo-hipofizare Scopul principal al tratamentului este de a obține o remisie clinică, hormonală, mentală și socială a bolii ACROMEGALIE /'Acromegalia este o boală a glandei pituitare, care se bazează pe hiperproducția de somatotropină Se caracterizează prin creșterea crescută a scheletului, organelor și țesuturilor interne, mărirea trăsăturilor faciale, tulburări metabolice / Etiologia și patogeneza acromegaliei în % din cazuri este adenomul hipofizar (somatotropinom), care asigură secreția excesivă de somato-toopin În plus, se poate dezvolta datorită patologiei hipotalamusului, hiperproducției de factor de creștere asemănător insulinei, sensibilității crescute a țesuturilor periferice la somatotropină, secreției ectopice de somatotropină în organele interne (plămâni, ovare, bronhii, organe digestive cu tumori maligne în lor) Dezvoltarea acromegaliei este posibilă după boli infecțioase, inflamatorii și leziuni ale sistemului nervos central Clinica Principala manifestare a acromeei alia este mărirea trăsăturilor faciale, mâinilor, picioarelor și creșterea organelor interne Boala se dezvoltă treptat pe parcursul mai multor ani La examinare, se atrage atenția asupra creșterii supraciliarului Endocrinologie [editat de prof P N Bodnara Orez Un caz de acromegalie, descris de Pierre Marne în arcade, limbă, nas, mărirea și proeminența maxilarului inferior, apariția golurilor între dinți, îngroșarea vocii, apariția pliurilor cutanate pe frunte, mărirea pliului nazolabial (gable, ) (Fig ) , , , , ) Tabelul Principalele semne ale acromegaliei (L I Marova, ) Mărirea membrelor % Schimbarea aspectului % Dureri de cap % Parestezie % Îngroșarea vocii % Dureri în articulații, spate % Umflarea feței și a mâinilor % Transpirație % Scăderea capacității de lucru cu % Nereguli menstruale % Scăderea libidoului și a potenței cu % Tulburări de vedere % Durere în regiunea inimii % Orez Mărirea caracteristicilor de tei și diastemă la un pacient cu acromegalie Orez Apariția unui pacient cu acromegalie Nodulitatea membrelor Mărirea trăsăturilor faciale Modificări ECG Umflarea feței, a mâinilor % % % % % ; Aveți o mărire a glandei tiroide ; Miopatie proximală Hiperprolactinemie transpiraţie hirsutism Hipertensiune arterială Defoomaria schelet a Tulburări metabolice '' % % % treizeci% ■ ° , - % În plus, acromegalia se caracterizează prin dureri de cap, parestezii, scăderea reflexelor, transpirație, Capitolul , Boli ale sistemului ginogalamo-hipofizar dureri la nivelul articulațiilor, scăderea capacității de lucru, potență, nereguli menstruale La unii pacienți se determină o scădere a acuității vizuale și limitarea câmpurilor vizuale (hemianopsie bitemporală), atrofie a nervilor optici La pacienții cu acromegalie, se observă splanomegalie: o creștere a dimensiunii inimii, ficatului și a altor organe interne Confluența bolii prezintă semne de insuficiență cardiacă, pulmonară și hepatică Ei dezvoltă ateroscleroză precoce, hipertensiune arterială Cardiomiomagalia ("acrome-aloid inimă") se dezvoltă ca urmare a creșterii țesutului mezenchimal la nivelul miocardului, hipertensiunii arteriale și bolii coronariene Pentru pacienții cu acromegalie, o încălcare a aproape toate tipurile de metabolism este caracteristică O creștere a nivelului de somatotropină duce la o încălcare a metabolismului carbohidraților, lipidelor și mineralelor Încălcarea metabolismului carbohidraților la % dintre pacienți se manifestă prin diabet zaharat Se caracterizează prin rezistență la agenții hipoglicemianți, în special la terapia cu insulină Dacă somatotropinomul se dezvoltă la copii sau adolescenți înainte de închiderea zonelor de creștere, atunci boala se manifestă prin gigantism Diagnostic și diagnostic diferențial Pentru diagnosticul de acromegalie este necesar în primul rând să se aprecieze tabloul clinic, caracterul progresiv al simptomelor Poate fi de ajutor o comparație a fotografiilor pacientului în diferite perioade ale vieții sale? ^ Diagnosticul este confirmat prin radiografie, CT sau RMN, care determină creșterea dimensiunii șeii turcești (Figura , ) Un anumit rol în diagnostic îl joacă determinarea somatotropinei pe stomacul gol la persoanele sănătoase în vârstă de - de ani, aceasta este egală cu - ng/'ml Uneori, pentru a clarifica diainoza, se folosesc teste funcționale, un test de insulină-hipotalamic, un test cu somatoliberină, care stimulează secreția de somatotropină, iar administrarea de bromocriptină suprimă secreția acesteia la pacienții cu acromegalie De asemenea, este necesar să se țină cont de ritmul secreției de somatotropină La oamenii sănătoși, vârful secreției sale are loc noaptea, iar în acromegalie nu există un vârf de noapte La pacienți, concentrația de IGF- crește, ceea ce indică un exces de somatotropină Diagnosticul diferențial al acromegatiei trebuie făcut între hipotiroidism și boala Paget În acest caz, este necesar să se țină cont de simptomele inerente acestor boli Tratament ) Pentru tratamentul acromeei alia, se folosesc metode medicale, chirurgicale și de radiații Criteriul pentru efectul pozitiv al tratamentului acromegaliei este o scădere a nivelului de somatotropină sub ng/ml, normalizarea concentrației IIFR- Terapia medicamentosă este recomandată pentru adenoamele hipofizare necomplicate și neprogresive În acest scop, se utilizează bromocriptina (parlodel) și cabergolina (dostinex) - agonişti dopaminergici; romcriptina este utilizată în doză de , - m/zi, iar cabergolina este prescrisă în doză de , mt de două ori pe săptămână În ultimii ani, pentru a suprima secreția de somatotropină, s-a folosit un analog sintetic de lungă durată al somatostatinei, octreotida, care reduce semnificativ nivelul hormonului de creștere și reduce dimensiunea adenomului Endocrinologie Sub redacția prof P N Bodnara Orez Radiografia șei turcești (adenom și iofiză) Orez Imagistica prin rezonanță magnetică a adenomului și a glandei pituitare Tratamentul chirurgical este indicat pentru adenoamele de dimensiuni semnificative, simptome evolutive ale acrostomiei Terapia de îmbunătățire este indicată atunci când este imposibil să se efectueze un tratament chirurgical În acest scop, se utilizează telegamaterapia, iradierea cu fascicul roton către glanda pituitară sau implantarea de aur radioactiv într-o tumoră Eficacitatea radioterapiei este de - % Alegerea metodei de tratament depinde de starea organului vizual, de mărimea și natura creșterii adenomului, de nivelul somatotropinei, de vârsta pacientului și de prezența bolilor organelor interne Pierderea progresivă a vederii este o indicație absolută pentru tratamentul chirurgical eu lava SINDROMUL DE HIPERPROLACTINEMIE Sindromul de hiperprolactinemie este un complex de simptome, care se bazează pe hiperproducția de prolactină Se dezvoltă cel mai adesea ca urmare a unei boli a sistemului hipotalamo-hipofizar și poate fi o manifestare secundară a unor boli endocrine și somatice Etiologie și patogeneză Cauza principală a sindromului de hiperprolactinemie este prolactinomul Acesta alcătuiește vederea tuturor adenoamelor hipofizare Dimensiunile UE variază de la microadspom până la tumora extraselară invazivă [Manifestările sindromului sunt posibile cu alte adenoame hipofizare (somatotropinom, corticoiropinom, gonadotropipom), adenoame hormonal inactive, leziuni hipofizare, sindrom sella goală, craniofaringiom, boli infecțioase, inflamatorii, infiltrative, traumatice ale hipotalamusului Unele boli endocrine sunt hipotiroidismul primar Boala Addison, ovarele polichistice, tumorile ectopice care produc hormoni - sunt însoțite de simptome de hiperprolactinemie Hiperproducția de prolactină este posibilă și în cazul bolilor somatice - insuficiență renală cronică, ciroză hepatică, luând medicamente care stimulează secreția de prolactină - rezerpină, metildopa, haloperidol, verapamil, cimetidină, opioide, estrogeni Producția excesivă de prolactină duce la disfuncția hipotalamusului - pituitar - glande sexuale, perturbarea eliberării ciclice a gonadotropinelor, tulburări ale funcțiilor reproductive și sexuale ale pacienților Clinica Manifestările clasice ale hiperprolactinemiei sunt galaxiile, amenoreea și infertilitatea Simptomele clinice ale hiperprolactinemiei pot fi împărțite în trei grupe: galactoree disfuncții sexuale și tumori legate de creștere Femeile se caracterizează prin galactoree, amenoree, hipogrofie a organelor genitale și obezitate Pentru bărbați - infertilitate, impotență, ginecomastie, uneori lactoree Cel mai frecvent motiv pentru care femeile caută tratament este neregulile menstruale și/sau infertilitatea Prima variază de la omsnorsi opsoolitic până la amenoree, cel mai adesea secundară Galactorea este rareori primul simptom și chiar mai rar principala plângere Uneori, chiar și cu un nivel semnificativ crescut de prolactină, aceasta este absentă Gradul UE variază de la abundență, spontană la picături unice cu presiune puternică asupra pieptului Severitatea galactoreei este de obicei evaluată pe următoarea scară: -*-/■ galactoree intermitentă; t lactoree, picături unice cu presiune puternică; ++ lactorree jet sau picaturi abundente cu presiune usoara; -n-g separarea spontană a laptelui Infertilitatea, atât primară cât și secundară, este una dintre principalele plângeri Majoritatea pacienților au libido redus, lipsă de orgasm, frigiditate, dureri de cap, inclusiv de tip migrenă; ameţeală La unii pacienti Endocrinologie Sub redacția prof II N Bodnara se remarcă tulburări emoționale și de personalitate, o tendință la stări depresive; diverse plângeri non-vorbire - oboseală crescută, slăbiciune, dureri de tragere în regiunea inimii fără o localizare clară și iradiere Bărbații se plâng de impotență și scăderea libidoului 'inecomastia si galactorea sunt relativ rare Principala cauză a hiperprolactinemiei la acestea este microadenoamele hipofizare, ca urmare a cărora predomină în clinică simptomele pierderii hormonilor hipofizari și creșterea unei tumori intracraniene: dureri de cap și tulburări de vedere Diagnostic Pe lângă simptomele clinice, este recomandabil să se efectueze o examinare de laborator și instrumentală, care constă din etape: ) confirmarea prezenței hiperprolactinemiei prin determinarea nivelului seric al prolactinei; ) excluderea formelor simptomatice; ) clarificarea stării adenohipofizei și hipotalamusului (radiografia craniului, imagistica prin rezonanță magnetică sau computerizată a capului, angiografia carotidiană); ") clarificarea stării diferitelor organe și estimări de cm pe fondul hiperprolactinemiei cronice Cu o suspiciune serioasă a prezenței prolactinomului, se manifestă prin galactoree, oligomiurie, amenoree și infertilitate la femei, impotență și scăderea libidoului în bărbați Tumoarea poate fi vizualizată cu ajutorul examenului cu raze X, CT a fost urmată de RMN Diagnosticul este confirmat de prezența unor niveluri de prolactină din sânge peste normal (normal , - , mcg/l) Cu o ușoară creștere a nivelului de prolactină, este necesar să se excludă alte cauze de hiperprolactinemie-sarcină, alăptare, luare de estrogeni, contraceptive orale, iritație a mameloanelor, act sexual la femei, psotiriazis primar, boală hepatică, insuficiență renală, traumatism toracic, intervenție chirurgicală asupra acesteia, herpes zoster, utilizarea medicamentelor (rezerpină, fenotiazine, metildopa, metoclopramidă, sulpiridă) Tratament Scopul principal al tratamentului cu prolactinom este normalizarea secreției de prolactină, restabilirea funcției de reproducere și eliminarea altor simptome ale bolii Pentru aceasta, se utilizează terapia medicamentoasă, tratamentul chirurgical și radioterapie Terapia medicală este recomandată pentru microadspoamele necomplicate și neprogresive Pentru aceasta, se folosesc agonişti dopaminergici - bromocriptină şi cabergolină Bromkripgin (parlodel) stimulează receptorii de dopamină ai hipotalamusului, glandei pituitare și inhibă secreția de prolactină Tratamentul începe cu doze mici: , - , mg, crescând la Endocrinologie Sub redacția prof II N Bodnar; Ecografia glandei tiroide la pacientii cu gusa toxica difuza este determinata de o crestere difuza cu o ecogenitate uniform redusa pe toata suprafata glandei Tiroidita se caracterizează prin mozaicismul ecostructurii glandei tiroide: zone cu ecogenitate redusă alternează cu zone de fibroză, se determină zone hidrofile cu margine inflamatorie Tireotoxicoza indusă de І^od (iod - Basedow) apare ca urmare a utilizării iodului în cantități care depășesc semnificativ necesarul fiziologic de r Medicamentele pot fi o sursă de iod: amiodarona, multivitamine cu ioduri, amestecuri pentru tuse cu iodură de potasiu, agenți radioopaci, antiseptice cu iod La persoanele cu noduli în glanda tiroidă sau sigilii nodulare în aceasta, un exces de iod contribuie la inducerea gușii toxice nodulare Cancerul folicular tiroidian poate fi însoțit de tireotoxicoză Diagnosticul este precizat în funcție de rezultatele biopsiei prin puncție, studiilor citologice și citochimice Alunița vezicii urinare și coriocarcinomul eliberează o cantitate mare de coriogonină, care stimulează receptorii de tirotropină de pe tirocite și apare tireotoxicoza Diagnosticul se stabilește în prezența unei tumori, deriva hidatiformă, niveluri ridicate de coriogonină în plasma sanguină Tumori ale gonadelor secretoare de tiroxină și triiodotironină (tirotom ovarian, iruma ovariană; tumori testiculare embrionare) Ele secretă o cantitate semnificativă de hormoni, provocând girotoxicoză Tirotoxicoza iatrogenă apare la utilizarea unor doze mari de preparate cu hormoni tiroidieni În același timp, nu există gușă, funcția de absorbție a iodului a glandei tiroide este slabă conținutul de tiroglobuline din plasma sanguină este în limitele normale (Tabelul ) Exemple de diagnostic: • Tirotoxicoza, forma usoara (moderata, severa), stadiul de compensare (decompensare) Gușă toxică difuză si oftalmopatia oxica • Tirotoxicoza, forma usoara (moderata, severa), stadiul de compensare (decompensare) Gușă toxică nodulară (adenom toxic al glandei tiroide) • Tirotoxicoza, forma usoara (moderata, severa), stadiul de compensare (decompensare) Gușă toxică multinodulară • Tirotoxicoza, forma usoara (moderata, severa), stadiul de compensare (decompensare) Gușa toxică a limbii • Tirotoxicoza exogena, forma usoara (moderata, severa), stadiul de compensare (decompensare) • Criza tiroidiană • Tireotoxicoza secundara Tratament Tratamentul tireotoxicozei poate fi medical, chirurgical, folosind izotopul radioactiv IIII capitolul Tabelul Algoritm pentru diagnosticul gușii toxice Tahicardie, palpitații, tremor, emaciare, fibrilație atrială Guşă Creșterea presiunii pulsului, suflu sistolic la vârful și baza inimii, nivelurile plasmatice ale tiroxinei și triiodotironinei sunt crescute, siropironina este redusă Tratamentul difuz al gușii medicale toxice indicatii - chirurgicale Un singur tratament tiroidian intermitent tahicardie sau nodul hipoecogen, chirurgie ganglionară tahisistolă semnificativă la scanare este toxică formă de fibrilație atrială Hipertensiunea sistolică acumulează în mod semnificativ radiofarmaceutic, conținutul de triiodotironină din sânge crește gușa În timpul terapiei supresoare a gușii nodulare cu L-tiroxină, a apărut o formă tahisistolică de fibrilație atrială, care nu dispare după întreruperea medicamentului In timpul tratamentului gusei eutiroidiene cu iodura de potasiu in doza de mcg pe zi au aparut semne de tireotoxicoza Conform ecografiei formațiuni hipoecogene în glanda tiroidă mărită Conținutul de tiroxină și triiodotironină în plasma sanguină este crescut, tirotropina este redusă "Autonomizarea" nodurilor Anulați iodurile Tratați ca o gușă toxică Tratamentul medicamentos se aplică tot timpul Poate fi o metodă independentă de tratament sau poate precede intervenția chirurgicală sau iod radioactiv Mijloacele care inhibă activitatea funcțională a glandei tiroide sunt derivați ai hionamidelor Se folosesc derivați de imidazol - carbimizol (mercasolil, tirosol) și grupări tiouracil - propil tiouracil În glanda tiroidă, medicamentele blochează formarea iodului organic, condensarea iodotirozinelor în triiodotironină și tiroxină Mercazolilul administrat este absorbit rapid, atingând concentrația maximă în plasma sanguină după - ore Medicamentul se acumulează în glanda tiroidă, unde concentrația sa este de de ori mai mare decât în plasma sanguină Timpul de înjumătățire al medicamentului este de - ore, ceea ce vă permite să mențineți concentrația terapeutică în sânge timp de de ore Prin urmare, medicamentul este luat de - ori pe zi Pentru a menține o concentrație stabilă a medicamentului în sânge la începutul tratamentului, acesta este prescris de trei ori pe zi Doza inițială a medicamentului Endocrinologie Sub redacția prof N Bodnara poate compoziția cinci - mg de mercazolil pe zi, în funcție de severitatea manifestării tireotoxicozei Cea mai potrivită doză inițială este de mg pe zi, mg de trei ori pe zi O doză mai mare implică un risc mai mare de efecte secundare ale medicamentului Această doză este prescrisă până la obținerea eutirozei stabile Apoi pacientul este examinat o dată pe lună și, dacă este necesar, doza este redusă cu - %, aducând-o la o doză de întreținere, cu condiția să fie compensată boala Aceste criterii sunt: eutiroza clinică persistentă (fără manifestări ale bolii), scăderea dimensiunii glandei tiroide, atingerea unor niveluri normale de tiroxină, triiodotironină, tirotropină La atingerea unei eutiroze stabile într-un an până la un an și jumătate, dispariția anticorpilor antitiroidieni din sânge, este posibilă o remisiune clinică a tirotoxicozei Indicatorii terapiei ineficiente sunt: niveluri crescute de triiodotironină și tiroxină în plasma sanguină cu o schimbare a raportului dintre ele către triiodotironină, niveluri ridicate de tiroglobuline, natura hipoecogenă a glandei tiroide în timpul ultrasunetelor, absorbție mare a iodului radioactiv de către glandă Reacții adverse la tratamentul cu Mercazolil: alergii, urticarie, greață, febră, colestază, icter, agranulocitoză În tratamentul dozelor mici de Mercazolil, aceste complicații sunt extrem de rare pentru bărbații gay Se recomandă examinarea sângelui periferic la fiecare săptămâni în primele luni de tratament și apoi lunar Acest lucru vă permite să identificați agranulocitoza înainte de apariția semnelor sale clinice Acestea includ: dureri în gât, febră Când apar aceste semne, ar trebui să faceți imediat un test de sânge cu numărarea formulei de leucocite Dacă apare agranulocitoză, Mercazolil este anulat, sunt prescrise glucocorticoizi, stimulente de leucopoieză și plasmafereză În caz de intoleranță la mercazolil, sunt prescrise alte medicamente care stimulează tiroida, în special iodurile, care în doze mari blochează absorbția iodului de către glanda tiroidă, blochează peroxidaza și organizarea iodului anorganic, împiedică eliberarea hormonilor tiroidieni în sânge și blochează receptorii tirotropinei După săptămâni de tratament, fierul se adaptează la acțiunea de blocare a iodurilor (fenomenul de "scăpare") Prin urmare, tratamentul cu ioduri nu poate fi pe termen lung Se utilizează în pregătirea preoperatorie a pacienților cu gușă toxică Preparatele de iod utilizate pentru tratament includ: Soluția Lugod (iod parte, iodură de potasiu - părți, apă - părți), conținutul de ioduri este de mt / m Luați până la de picături pe zi Soluție concentrată de iodură de potasiu, % mg de ioduri într-o picătură Luați picături o dată pe zi înainte de mese Soluție de iodură de potasiu - %, io ml de trei ori pe zi Tratamentul cu ioduri le poate provoca alergie sau idiosincrazie Iodul este excretat din organism prin mucoasele stomacului, bronhiilor, conjunctivei și le irită Se pot dezvolta fenomene de conjunctivită, bronșită, gastrită, erupții cutanate asemănătoare acneei pe corp În astfel de cazuri, preparatele cu iod sunt anulate, sunt prescrise medicamente antialergice Excreția iodului este facilitată de clorura de sodiu Se recomanda folosirea apelor minerale cu clorura de sodiu sau apa usor sarata capitolul Alături de medicamentele antitiroidiene, sunt prescrise [ -blocante Ele opresc rapid simptomele cauzate de un exces de catecolamine: iritabilitate, anxietate, tremor, tahicardie Munții p-adrenoblock neselectiv (propranolol) se caracterizează printr-un efect periferic, blocarea conversiei tiroxinei în triiodotironină activă, contribuind la creșterea formei sale inactive de riiodotironină reversibilă Doza inițială de propranolol este de shg/zi, se reduce pe măsură ce se ajunge la eutiroză Se mai pot utiliza blocante selective p-adrenergice: atenolol ( - mg/zi), talinolol ( - mg/zi), metoprolol ( - mg/zi), bisoprolol ( - mg/zi) Tratamentul complex al tireotoxicozei include, de asemenea, utilizarea de glucocorticoizi Ele sunt indicate în special în prezența insuficienței suprarenale relative, unul dintre indicatorii căruia este hiperpigmentarea pacienților Glucocorticoizii au și efect antitiroidian, inhibând conversia periferică a tiroxinei în triiodotironină Alocați prednisolon la o doză inițială de - mg, reducând la fiecare cinci zile cu mg, sau alți glucocorticoizi la o doză echivalentă Întrucât oftalmopatia în jumătate din cazuri se datorează tireotoxicozei, când se ajunge la eutiroză, fenomenele de oftalmopatie dispar Tratamentul complex al oftalmopatiei endocrine include utilizarea de glucocorticoizi într-o doză zilnică de până la - mg de prednisolon Cu edem periorbital sever, afectarea unui mușchi ocular, doza de prednisolon este de - mg/s/(r) Rata de reducere a dozei este lentă, în - luni Se prescriu picături pentru ochi cu dexametazonă Plasmafereza este utilizată pentru a elimina anticorpii circulanți Odată cu creșterea amenințării de proeminență a globilor oculari, sunt prescrise orbite telegam sau cu raze X În tratamentul mixedemului pretibial, este important să se realizeze eutiroză persistentă, utilizarea glucocorticoizilor pe cale orală și sub formă de fonoforeză pe zonele afectate Tratamentul tireotoxicozei la gravide Cheia succesului este diagnosticarea precoce Imunoglobulinele materne care stimulează tiroida traversează placenta și stimulează glanda tiroidă fetală În trimestrul I de sarcină se utilizează pregătirea preoperatorie cu Mercazolil sau propiltiouracil și se efectuează rezecția subtotală a glandei tiroide Glanda tiroidă a fătului se formează în a -a săptămână de embriogeneză, astfel încât nu există nicio amenințare de deteriorare a acesteia Există un regim alternativ de tratament chirurgical Alocați propiltiouracil la o doză inițială de până la mg pe zi La atingerea eutirozei, propiltiouracilul se continuă cu o doză de - de ardere pe zi Amenințarea hipotiroidismului fetal este minimă, nropiltiouracilul nu traversează placenta și nu se acumulează în lapte În sarcina ulterioară, tratamentul se efectuează cu mercazolil, - mg pe zi, sau nropylthiouracil, până la mg pe zi După nașterea unui copil, nu trebuie să alăptați, deoarece hormonii tiroidieni sunt excretați în lapte Tratamentul crizei tirotoxice include: • Eliminarea factorilor care provoacă crize (dacă este posibil); • blocarea sintezei hormonilor tiroidieni; Endocrinologie Sub redacția prof P II Bodnar • blocarea acțiunii periferice a hormonilor; • mentinerea functiilor vitale ale organismului; • îndepărtarea hormonilor tiroidieni și a imunoglobulinelor care stimulează tiroida din organism Blocarea sintezei hormonilor tiroidieni se realizează prin introducerea de Mercazolil - pe cale orală sau printr-o sondă nazogastrică Doza inițială - mg, apoi mg la fiecare ore La ore după administrarea de Mercazolil, se prescriu preparate cu iod Aceasta exclude utilizarea iodurilor pentru sinteza hormonilor tiroidieni Se injectează intra grivent ml de soluție Lugol prin picurare pentru ml de soluție de glucoză % Introduceți soluție de iodură de sodiu %, ml intravenos la fiecare ore Soluția de Lugol se poate administra pe cale orală sau prin sondă nazogastrică, câte - de picături la fiecare ore Acțiunea periferică a hormonilor este blocată de beta-blocante, pentru care propranololul se administrează intravenos de la la mg la fiecare ore Glucocorticoizii sunt de asemenea administrați intravenos Hidrocortizon până la mg pe zi sau prednisolon - mg pe zi dexametazonă până la mg pe zi Consolidarea excreției hormonilor tiroidieni din organism se realizează prin administrarea de fenobarbital, până la mg pe zi Temperatura corporală a pacienților este redusă prin împachetarea acesteia cu pachete de gheață, suflarea la rece și numirea de acegoamifen (paracetamol) Organismul este eliberat din excesul de hormoni tiroidieni cu ajutorul plasmaferezei, hemosorpției Regimul hidric al organismului este menținut prin introducerea soluției de glucoză % și soluție de clorură de sodiu , % Tratamentul chirurgical al gusei toxice a fost din punct de vedere istoric prima metoda de tratament dupa stabilirea cauzei gusei - tireotoxicoza Aceasta este o metodă destul de fiziologică de tratament La % dintre cei operați se realizează o vindecare completă, în % se observă hipotiroidism, de la la % - apare o recidivă a tirotoxicozei Rezultatele operației depind de activitatea restului țesutului tiroidian În studiul rezultatelor pe termen lung ale tratamentului chirurgical (până la de ani), hipotiroidismul se observă la - % dintre cei operați, reapariția tireotoxicozei - până la %, eutiroza stabilă - la - % Indicații pentru tratamentul chirurgical: gușă mare, gușă nodulară, plasarea retrosternală a gușii, ineficacitatea tratamentului medicamentos cu progresia reacțiilor alergice, leucopenie, trombocitopenie; gușă cu compresie a organelor gâtului sau mediastinului Opoziția față de tratamentul chirurgical este o afecțiune somatică gravă a pacientului, când riscul intervenției chirurgicale depășește riscul bolii Tratamentul chirurgical se efectuează într-o stare de tratament medical stabil Complicațiile tratamentului chirurgical sunt împărțite în timpurii și tardive Complicațiile precoce includ: hipoparagyro z acută cu o criză, sângerare postoperatorie, pareza laringiană din cauza afectarii nervului recurent, postoperator capitolul criza girotoxică Complicațiile tardive includ: supurația, hipotiroidismul postoperator, hipoparatiroidismul, recidiva gușii toxice Tratament cu iod radioactiv Indicatii: • tireotoxicoză cu sensibilitate scăzută la tratamentul medicamentos; • forme visperopatice severe de gușă toxică, când există risc crescut de complicații în timpul intervențiilor chirurgicale; • recăderi ale gușii toxice după tratament chirurgical Contraindicatii: • vârsta fragedă a pacienților (sub de ani există un risc ridicat de influență asupra descendenților); • gușă retrosternală, nodulară; • sarcina, alaptarea; • boli ale sângelui, rinichilor, organelor digestive Doza absorbită este de - Gy Tratamentul cu iod radioactiv se efectuează pe fundalul unei compensații stabile cu medicamente pentru tireotoxicoză Medicamentele sunt anulate cu - zile înainte de introducerea iodului Apoi continuă după administrarea de iod timp de - săptămâni, deoarece distrugerea tirocitelor crește manifestările clinice ale tireotoxicozei În plus, sunt prescrise blocante adrenergice Acest lucru previne posibilitatea apariției unei crize prototoxice Efectul terapeutic primar se observă la - săptămâni după aportul de iod radioactiv, în unele cazuri după - săptămâni Efectul tratamentului este evaluat prin conținutul de tiroxină, triiodotironină, tirotropină în plasma sanguină Riscul cumulat de hipotiroidism este de % De aceea, monitorizarea atentă a pacienților cu determinarea tirotropinei este necesară pentru a diagnostica în timp util hipotiroidismul și pentru a prescrie terapia de substituție HIPOTIROZA Hipotiroidismul este o boală cauzată de o scădere persistentă a acțiunii hormonilor tiroidieni asupra organelor Clasificare Astăzi se obișnuiește să se distingă următoarele tipuri (opțiuni) de hipotiroidism: Primar; hipotiroidism, care se dezvoltă ca urmare a unei scăderi congenitale sau dobândite a biosintezei hormonilor tiroidieni Hipotiroidismul central (hipotalamo-hipofizar) hipotiroidismul se dezvoltă ca urmare a afectarii glandei pituitare (hipotiroidism secundar) sau hipotalamus (hipotiroidism terțiar) Hipotiroidismul periferic - datorita rezistentei tesuturilor la hormonii tiroidieni Hipotiroidismul subclinic este un sindrom în care concentrația de TSH în sânge crește pe fondul nivelurilor normale de tiroxină și triiodotironina Endocrinologie Editat de prof P N Bodnar Hipotiroidismul tranzitoriu este hipotiroidismul care se dezvoltă pe fondul unui număr de boli (afecțiuni) sau medicamente și este predispus la dispariția spontană a manifestărilor sale după eliminarea factorilor etiologici Etiologie Se știe că hipotiroidismul primar reprezintă aproximativ % din toate cazurile de hipotiroidism Este adesea rezultatul tiroiditei autoimune, o manifestare a defectelor congenitale în biosinteza hormonilor tiroidieni, deficit extrem de sever de iod, efecte medicamentoase sau toxice Hipotiroidismul central se dezvoltă ca urmare a unor factori congenitali și dobândiți Tulburările congenitale se manifestă prin hipoplazie a glandei pituitare, defecte în biosinteza hormonilor hipotalamici și hipofizari, tumori, intervenții chirurgicale, necroză hemoragică a glandei pituitare, boli infiltrative ale regiunii ginegalamo-hipofizare Hipotiroidismul periferic se bazează pe o mutație a genei receptorului hormonilor tiroidieni, care stă la baza rezistenței țesuturilor la acestea Hipotiroidismul subclinic se dezvoltă ca urmare a tiroiditei autoimune, rezecției glandei tiroide sau după tratamentul cu iod radioactiv Se bazează pe lipsa T pentru procesele metabolice, chiar și în cazul a o sută de concentrații normale O reflectare a acestei deficiențe de T este o creștere a nivelului de TSH Hipotiroidismul tranzitoriu se dezvoltă cel mai adesea ca urmare a tiroiditei asimptomatice (subacută, nedureroasă și postpartum), precum și la pacienții cu boli inflamatorii cronice care primesc citokine Uneori se dezvoltă în primele - luni după operație sau tratament cu gușă toxică cu iod radioactiv Patogeneza Baza patogenetică a hipotiroidismului este o încălcare a proceselor energetice ca urmare a lipsei de hormoni tiroidieni Intensitatea proceselor metabolice scade, în special în organele și țesuturile care cresc și se reînnoiesc rapid Eritropoieza încetinește și apare anemie Datorită încetinirii metabolismului lipidelor, acizii grași liberi, trigliceridele și colesterolul se acumulează în organism Un rol deosebit revine tulburărilor în metabolismul proteic și acumularea de glicozaminoglicani, derivați proteici, acizi glucuronic și condroitinsulfuric Glicozaminoglicanii (mucină) se acumulează în interstițiu, provocând edem Datorită hidrofilității ridicate a glicozaminoglicanilor din bazinul extravascular, sodiul, clorurile și apa se acumulează într-o cantitate semnificativă; în piele, inimă, mușchi, cavitățile corpului Aceasta duce la dezvoltarea hidrotoraxului, hidropericarditei, ascitei În dez ea, o deficiență a hormonilor tiroidieni determină o încetinire a creșterii, dezvoltării fizice, mentale și sexuale, până la dezvoltarea hipotiroidiană de statură mică și cretinism În hipotiroidismul primar, din cauza absenței unui efect inhibitor asupra eliberării tirotropinei și tiroliberinei, aceasta din urmă este secretată în exces Datorită similitudinii logice și structurale a tiroliberinei și prolactoliberipului, eliberarea de prolactină crește și apare galactorea capitolul Anatomie patologică În hipotiroidismul primar, masa glandei tiroide scade Țesutul glandei este alcătuit din grupuri mici de foliculi mici cu celule epiteliale coloide dense și scuamoase sau celule B Stroma glandei este saturată cu limfocite și macrofage Proliferarea semnificativă a țesutului conjunctiv Dacă hipotiroidismul a apărut ca urmare a unei tulburări genetice primare în biosinteza hormonilor, apare hiperplazia glandei și gușa Structurile papilare și tubulare ale glandei cresc cu un conținut mic de celule foliculare fără coloid, este posibilă formarea de noduri și adenoame Aminoglicanii acizi se acumulează în țesutul conjunctiv al organelor umane, provocând edem Captează dermul, țesutul conjunctiv al limbii, laringelui și organele digestive Mucina este depusă perineural, ceea ce provoacă modificări distrofice la nivelul axonilor și tecii de mielină a nervilor În mușchii scheletici, din cauza edemului mucinos, se observă pierderea striației musculare, distrofia miocitelor, creșterea numărului de nuclei și apariția nucleelor veziculare mari atipice Modificări similare sunt observate pe fondul edemului fibrelor interstițiale Tabelul Frecvența semnelor clinice de hipotiroidism Slăbiciune 'X) TO Piele uscată Somnolență - - Vorbire încetinită Chilliness - - Umflarea feței Mărirea limbii - - Căderea părului Suprafață crescută de tonalitate cardiacă relativă Bradicardie Tulburări de memorie Paloare a pielii Icter cutanat Creștere în greutate - - - ■ ~ - - - Dificultăți de respirație - Răgușeală a vocii Pierderea auzului - - endocrinologie Iod editat de prof P II Bodnar Clinica Boala se dezvoltă lent și treptat Pacienții se obișnuiesc cu starea lor Plângerile tipice ale pacienților sunt slăbiciune, somnolență, lentoare, pierderi de memorie, frig, constipație Vocea devine răgușită, aspră, cu hipotiroidism prelungit, decompensare severă, vorbirea devine neclară Femeile dezvoltă galactoree, menoragie (vezi Tabelul D) Adesea, pacienții sunt tratați pentru anemie pentru o lungă perioadă de timp și fără succes În timpul examinării, pielea este uscată, descuamată, de culoare gălbuie, rece la atingere, se determină umflarea acesteia Ea cu greu se adună într-un pliu; după ce a apăsat cu un deget, nu mai sunt gropi Hipercheratoză semnificativă pe coate, genunchi, picioare Fața este umflată, galben pal, uneori cu un fard pe obraji, umflare semnificativă periorbitală Părul de pe cap este tern, fragil, poate exista alopecie locală Părul cade pe sprâncene, sub brațe, pe pubis Modificări caracteristice ale sistemului circulator Bradicardie, cu anemie semnificativă - tahicardie Limitele matității cardiace relative sunt amestecate din cauza modificărilor distrofice ale miocardului și acumulării de lichid în pericard Presiunea diastolică crește Pe ECG, intervalul RR este crescut, tensiunea dinților scade, poate exista deprimarea segmentului S-T, inversarea undei T În organele digestive apar modificări semnificative Atopia intestinelor, umflarea lor, constipație persistentă Limba este edematoasă, mărită Secreția glandelor digestive scade, absorbția vitaminei Bp este perturbată, ceea ce agravează anemia Poate fi ascita La nivelul sistemului nervos, atât periferic, cât și central, sunt detectate modificări semnificative Gândirea încetinește, memoria scade, potențialul intelectual al unei persoane scade, comportamentul acestuia se schimbă La unii pacienți apar temeri, se formează un sindrom anxietate-depresiv Somnolență constantă Această greutate luată împreună limitează semnificativ activitatea intelectuală a pacientului Modificările sistemului nervos periferic se reduc la o scădere a sensibilității, în special vibraționale, tactile, apariția paresteziei Mononevrita este adesea posibilă ca urmare a compresiei nervilor din canalele osoase și muscular-ligamentare (sindrom de tunel) Amorțeală a mâinilor, paresteziile se dezvoltă ca urmare a sindroamelor de tunel carpian și cubital Acumularea de mucină în tecile nervilor auditivi duce la pierderea auzului Pot exista tulburări în vederea crepusculară din cauza încetinirii formării retinolului din caroten Pacienții au bronșită, pneumonie prelungită În formele severe de hipogiroză, se poate dezvolta hidrotorax Nu provoacă insuficiență respiratorie, se găsește în studiile cu raze X ale cavității toracice O atenție deosebită în hipotiroidism merită modificări ale mușchilor și articulațiilor Adesea, pacienții sunt îngrijorați de durerea articulațiilor, care apare din cauza umflării structurilor sinoviale și a capsulelor articulațiilor brațelor și picioarelor Modificările metabolice din cauza lipsei de hormoni tiroidieni duc adesea la dezvoltarea miopagiei Mușchii sunt îngroșați, dureroși la palpare Contracția încetinește, în special relaxarea musculară Pacienților le este greu să deschidă gura, să-și desprindă pumnii, capitolul apare sindromul issvdomyopatichesky Dimensiunea volumului muscular confera pacientului un aspect atletic, astfel incat acromegalia este uneori diagnosticata gresit Anemia este un însoțitor frecvent al hipotiroidismului Opa apare din cauza unei încălcări a sintezei hemoglobinei, a pierderii de sânge în timpul metroragiei, a scăderii absorbției fierului în tractul digestiv, a deficienței vitaminei B și a acidului folic Caracteristicile cursului clinic al hipotiroidismului Distingeți clinic g'peg'kuyu, formele moderate și severe de hipotiroidism În formele ușoare, mobilitatea și gândirea încetinesc, apar umflarea feței, bradicardia Performanța pacientului a fost păstrată Severitatea medie a hipotiroidismului se manifestă prin toate simptomele inerente acestuia: bradicardie, piele uscată, constipație persistentă, anemie, meno- și metroragie, somnolență, apatie, iritabilitate nemotivată, performanță redusă O formă severă a cursului hipotiroidismului apare cu toate simptomele sale caracteristice, un PT extrem de pronunțat: un recul semnificativ al întregului corp (mixedem), pielea este palidă, icterică, uscată, descuamată abundent, constipație persistentă, o durere, scăzută voce, bradicardie În cazurile severe de hipotiroidism, poate apărea comă hipotiroidiană comă hipotiroidiană Motivul dezvoltării sale este hipotiroidismul tratat Hipotermia dezvoltată, bolile respiratorii, intervențiile chirurgicale, anestezia, intoxicațiile tipice și medicamentoase, medicamentele care deprimă activitatea nervoasă superioară (neuroleptice, tranchilizante, ratoni) contribuie la dezvoltare În patogenia comei hipotiroidiene, factorii conducători sunt: hipercapnia și hipoxia, dezechilibrul apă-electrolitic, hipotermia Hipoxia este cauzată de hipoventilație ușoară Acest lucru este facilitat de obezitate, edem al corpului, prezența hidrotoraxului, ascită, edem mucinos al alveolelor Excursiile toracice sunt reduse din cauza unei slăbiri a tonusului mușchilor respiratori și a tulburărilor în procesele de conducere neuromusculară La apa-electroligne tulburările duc la mișcarea lichidului în patul extravascular Debitul plasmatic redus și capacitatea de filtrare a rinichilor Hipotermia este promovată de o scădere a producției de energie și o creștere a transferului de căldură prin dilatarea capilarelor periferice din cauza hipercapniei Coma se dezvoltă treptat Slăbiciune, apatie, somnolență cresc, mișcările încetinesc Pacienții cad în stupoare, transformându-se în comă Aspectul pacienților cu hipotiroidism este foarte caracteristic: o față umflată cu o umflare deosebit de pronunțată a buzelor, urechilor, pleoapelor Pielea este uscată, palidă, rece la atingere, cu peeling asemănător tărâțelor Pielea este practic imposibil de luat într-o pliu din cauza edemului mucinos semnificativ Temperatura corpului este redusă Bradicardie, până la de bătăi pe minut Zgomotele inimii sunt puternic înăbușite Limitele tocității cardiace sunt deplasate Uneori apar manifestări atipice ale hipotiroidismului (Tabelul ) Hipotiroidismul și sarcina Hipotiroidismul are un efect negativ asupra fertilităţii femeii La % dintre femeile cu hipotiroidism primar se notează hiperprolactinemie și hipogonadism hiperprolactinemic Ovulația este blocată, iar aceasta este cauza infertilității Pe măsură ce hipotiroidismul compensează, hiperprolactinemia dispare și o femeie poate rămâne însărcinată, Endocrinologie Editat de prof P II Bodnar Tabelul Forme atipice de hipotiroidism (Bodnar P TT et al , ) Edem mucinos asemănător tumorii Splanchomegalie a organelor interne Epuizarea energiei cardiovasculare a miocardului, aritmii, angina pectorală, hipernatremie hipertensiune arterială Edemat Uelichgnis permeabilitate Anasarca, hidropsicard, capilare pentru proteine hidrotorax, ascita, hidroaroza Scăderea hematologică a anemiei mitotice, hemoragiei, activității eritroblastelor, adezivității plachetare a factorului VIII al plasmei sanguine Musculo-scheletice Scăderea cantității de ilicogeni din i Miopatie, artralgie la nivelul mușchilor încetinind contracția și): relaxare musculară Reumatoid Subdezvoltarea centrilor de osificare, Artralgie, umflarea articulațiilor, acumularea de pirofosfat de calciu în articulații Creșterea conținutului de acid hialuronic în articulații Neuro-psihic Epuizarea energetică a creierului Încălcarea hormonilor cerebrali, edem mucinos Edem în scoarța cerebrală, perineurium Gal > tsotsinatsii depresie : Psihoze Polineuropatia Cu hipotiroidism cunoscut, sarcina trebuie planificată Fertilizarea trebuie efectuată pe fondul eutirozei stabile cu un conținut normal de tirotropină în plasma sanguină După stabilirea faptului de sarcină, doza de L-tiroxină este crescută cu - % În aceste condiții, sarcina decurge fără complicații, se naște un copil sănătos Dacă hipotiroidismul este diagnosticat pentru prima dată în timpul sarcinii, este necesar să se prescrie imediat L-tiroxină în doză de mcg La fiecare - săptămâni, conținutul de tirotropină este examinat și doza de L-tiroxină este ajustată I hipotiroidism la copii Semnele clinice ale hipotiroidismului depind de vârsta de apariție, de durata cursului Proza ipotetică se manifestă ca o întârziere a dezvoltării fizice, mentale, sexuale capitolul Copiii cu hipotiroidism congenital imediat după naștere nu dau impresia că sunt bolnavi Singurul lucru care îi deosebește este greutatea corporală crescută, care se datorează edemului Prelungirea icterului fiziologic și vindecarea tardivă a plăgii ombilicale sunt caracteristice Dificultățile de hrănire pot fi, de asemenea, atribuite semnelor timpurii Bebelușii au poftă slabă, sug și înghită prost Copiii au adesea constipație, abdomenul este mărit, umflat, adesea hernie ombilicală Sugarii sunt letargici, dorm aproape constant, plânsul lor este nepoliticos (Fig ) Dacă hipotiroidismul nu este diagnosticat înainte de vârsta de - luni, atunci apar trăsăturile sale caracteristice: întârzierea creșterii, dezvoltarea psihofizică, modificări trofice ale pielii Pielea este uscată, acoperită cu solzi cu o tentă gălbuie, rece la atingere Pe măsură ce se dezvoltă edemul mucinos, pleoapele se îngustează și se îngustează, fața devine amimică, limba se mărește, cade din gură Activitatea mentală a copiilor este perturbată Sunt letargici, indiferenți, ar putea zace ore în șir în scutece umede, nu țipă când le este foame, nu sunt interesați de jucării Copiii cu întârziere încep să stea, să meargă, să nu contacteze Dinții erup târziu Creșterea este întârziată, proporțiile corpului sunt caracteristice osteocondrodisplaziei Se modifică formarea scheletului facial - o punte largă a nasului, un nas scurt Izvoarele se închid târziu O fontanel mare poate fi deschisă până la - ani Dezvoltarea nucleelor de osificare este întârziată Modificările sistemului cardiovascular sunt caracteristice: bradicardie la copiii mai mari, surditate a zgomotelor cardiace, creșterea dimensiunii acestuia, creșterea tensiunii arteriale diastolice Dezvoltarea sexuală încetinește Se determină hipoplazia persistentă a testiculelor, ovarelor, uterului Odată cu începerea timpurie a terapiei specifice de substituție, toate modificările sunt inversate (Fig ) Orez Un copil cu congenital hipotiroidism În Endocrinologie Sub redacția prof P II Bodpara Orez Gigotiroză congenitală la un copil înainte și după tratament Hipotiroidismul la persoanele în vârstă și senile (Fig ) La persoanele de vârstă matură, hipotiroidismul se dezvoltă mai târziu prevenirea atrofiei tiroidiene în tiroidita autoimună (hipotiroidism spontan, idiopatic) Boala se dezvoltă lent Pacientul însuși și cei din jur percep starea lui nu ca pe o boală, ci ca pe manifestări ale bătrâneții Pacienții sunt îngrijorați de constipația persistentă, sforăitul puternic, edemul periferic Semnele indirecte ale hipotiroidismului includ: anemie persistentă, hipercolesterolemie, VSH crescut Diagnostic și diagnostic diferențial Hipotiroidismul este diagnosticat prin manifestările sale clinice și rezultatele studiilor asupra hormonilor din plasma sanguină Caracteristică este o scădere a triiodotironinei din sângele periferic, tiroxină, o creștere a tirotropinei Cel mai revelator este determinarea tiroxinei, deoarece este sintetizată în glanda tiroidă Conținutul fracțiilor totale și libere de tiroxină scade Deoarece rata tiroxinei este foarte variabilă, este întotdeauna necesar să se determine tirotropina Creșterea acestuia indică hipotiroidism Cu o creștere a tirotropinei peste norma și a nivelurilor normale de tiroxină, se vorbește de hipotiroidism subclinic Diagnosticul instrumental Un indicator indirect al hipotiroidismului este o creștere a timpului reflex al tendonului lui Ahile La oamenii sănătoși, din când în când fluctuează în ± ms Ecografia glandei tiroide poate dezvălui agrofia acesteia, cu semne de tiroidite autoimune transformarea gușă a organului La diagnosticare, trebuie luată în considerare prezența factorilor de risc pentru hipotiroidism: • vârsta peste de ani; • gușă toxică în istorie; • antecedente de tiroidite; • prezența bolilor autoimune la pacient și la rude: boala Addison, diabet zaharat tip , anemie pernicioasă, reumatism, artropatie degenerativă, dermatomiozită; • tratament cu carbonat de litiu(r), preparate care conțin iod; • iradierea capului si gatului capitolul Diagnosticul diferenţial al hipotiroidismului este prezentat în Tabelul Tabelul Diagnosticul diferențial al hipotiroidismului și al bolilor asemănătoare simptomelor Proteinuria Ogski Choonichesky În simptomele de repaus urinar nefrită eritrocite precipitate cronic, influențate de iod cue pie g nefrită cu leucocite, cilindri tratamentul Gnroids insuficienta renala Creste continutul de hormoni Creatinină precisă și uree din sânge Edem de boală coronariană cu cardiac Soft ogeki, în creștere Edemul este greu insuficiență până la sfârșitul zilei, tahicardie, ineficiență Semne ECG de diuretice hipertrofia stângi Efect clinic ventricul Clinic de la înlocuire eficacitatea terapiei medicamentoase Inhibitori ECA, hormoni tiroidieni * glandele diuretice Paloare Anemia Paloare Scăderea hemoglobinei, eritrocitele din sânge C scăderea creșterii hormonilor tiroidieni, girotropina Efectul terapiei de substituție Ierscherichsskaya Sindromul cronic polineuropatie hiperglicemie cu diabet Creșteți timpul abuzului cronic alcoolism reflex alcool Clinica de hipotiroidism Ahile Intoxicarea tendonului plumb, mercur, intoxicație sau muncă arsenic cu mecanisme de vibrație boala de vibratie Scădere Subacută Mărită, dureroasă Scăzută iod-poglo tiroidita glanda tiroida, tiroxina in plasma semne de inflamație în creuzet sânge '• U:''-С/''?/ abilități Conținut i Iroxin e plasma tiroidiană este normală sau glandele abia se măresc!" Endocrinologie Editat de Prof P N Bodnar Pentru screening-ul hipotiroidismului congenital, se prelevează sânge capilar din călcâi și se aplică pe o hârtie de filtru special pregătită, se usucă și se examinează prin imunofluorescență Când conținutul de tirotropină este mai mare de μU / ml, este necesar să se examineze sângele venos Dacă conținutul de tirotropină este mai mare de μU / ml, hipotiroidismul este foarte suspectat Dacă conținutul de tirotropină este mai mare de μU / ml, hipotiroidismul este probabil, este necesar să se efectueze imediat un studiu al hormonilor tiroidieni în plasma sanguină; fără a aștepta rezultatul, se prescrie imediat L-tiroxina Sângele dintr-o venă pentru studiul tiroxinei, triiodotironinei și tirotropinei se ia în a -a- -a zi de viață la copiii născuți la termen și în a -a- -a zi la copiii prematuri În ziua diagnosticării comei hipotiroidiene, este necesar să se ia în considerare prezența hipotermiei și aspectul caracteristic al pacientului, stabilirea faptului de intervenții chirurgicale asupra glandei tiroide și tratamentul cu iod radioactiv Diagnosticul este confirmat de datele privind nivelurile scăzute de tiroxină, triiodotironina în plasma sanguină și nivelurile ridicate de tirotropină Confirmarea indirectă a diagnosticului - anemie, VSH crescut, hipercolesterolemie, hiperlipidemie, hipercalcemie, hiponatremie, hipoglicemie Pe ECG - bradicardie, aritmii, blocare în sistemul de conducere al inimii, tensiune redusă, prelungirea intervalelor RR, PQ Exemple de diagnostic: • Hipotiroidismul subclinic (de laborator) • Hipotiroidismul postoperator (gravitatea și starea bolii) • Hipotiroidismul congenital (gravitatea și durata bolii) • Hipotiroidism exogen • Hipotiroidism spontan (cu tiroidită autoimună moderată) • Comă hipotiroidiană • Hipotiroidism postradioiod (gravitatea și starea bolii) Tratament Hipotiroidismul este tratat cu hormoni tiroidieni sintetici: L-tiroxina si L-triiodotironina Există, de asemenea, preparate combinate de L-tiroxină cu L-triiodotironină și iodură de potasiu: • Tirsocomb ( mcg L-tiroxină, mcg L-triiodotironină, mcg iodură de potasiu) • Tirotomie ( mcg L-tiroxină, mcg L-triiodotironină) • Tirsotome-forte ( mcg L-tiroxină, mcg L-triiodotironină) • Novotiral ( mcg L-tiroxină, mcg L-triiodotironină) capitolul Medicamentul L-thyroxip euthyrox, administrat oral, este absorbit rapid, biodisponibilitatea sa este de - % din doza administrată Se acumulează în organele și țesuturile corpului, creând un depozit stabil al medicamentului Timpul de înjumătățire al medicamentului este de zile Doza luată este complet excretată din organism după săptămâni /zi Tratamentul începe cu% din doza calculată, crescând la fiecare săptămâni la jumătate, ajungând treptat la doza terapeutică eficientă necesară În practică, tratamentul începe cu μg de L-tiroxină pe zi, ducând până la - μg pe zi Întreaga doză este luate dimineața, după micul dejun Eficacitatea tratamentului este evaluată prin regresia semnelor clinice și normalizarea conținutului de tirotropină din plasma sanguină la , - , UI/L Simptomele hipotiroidismului dispar complet după - luni de la începutul tratamentului Revărsatul în pericardul, cavitățile pleurale și abdominale persistă o lungă perioadă de timp Nu este necesar să se utilizeze diuretice, este necesar să se obțină o compensare stabilă a hipotiroidismului Tratamentul hipotiroidismului la copii Doza aproximativă de L-tiroxină pentru copiii cu vârsta sub an este de mcg / kg / zi, - ani - - mcg / kg / zi Copiilor sub luni li se prescriu micrograme pe zi, până la an - , micrograme/zi, - ani - micrograme, - ani - - micrograme, după ani - micrograme pe zi Tratamentul comei hipotiroidiene vizează: Eliminarea deficitului de hormoni tiroidieni Prevenirea insuficientei suprarenale Prevenirea hipoglicemiei Prevenirea hiponatremiei Îmbunătățirea ventilației pulmonare Eliminarea treptată a hipotermiei Atribuiți L-triiodotironina Dacă pacientul înghite, îl ia singur, dacă nu, printr-o sondă, μg de medicament la fiecare ore După apariția semnelor de acțiune a medicamentului: ritm cardiac crescut, febră - medicamentul este prescris în doză de mcg pe zi Poate fi folosit și L-te-rokeshі Este prescris într-o doză zilnică de - mcg, care este împărțită în părți și injectată la fiecare ore Pe măsură ce starea clinică se îmbunătățește, doza este redusă la medie! terapeutic, - microni pe zi Pentru prevenirea insuficienței suprarenale se administrează simultan mg hidrocortizon și apoi mg la fiecare ore Soluția de glucoză % se injectează intravenos Pacienții sunt acoperiți cu o pătură fără încălzire suplimentară Temperatura corpului crește treptat de la sine în - de ore IROIDITATI Tiroidita este o boală inflamatorie a glandei tiroide, diversă ca patogeneză și etiologie Sunt acute, subacute și cronice (Schema ) Endocrinologie Sub redactia Iirof P, N Bodnara Schema Clasificarea tiroiditei TIROIDITA ACUTĂ PURULENTĂ Boala se manifestă prin durere ascuțită și umflare pe suprafața anterioară a gâtului, febră Caracterizat prin leucocitoză cu o deplasare la stânga, o creștere a VSH Conținutul de hormoni tiroidieni nu se modifică Capacitatea de absorbție a iodului a organului este normală Ecografia în glanda tiroidă va determina una sau mai multe cavități hipoecogene rotunjite La scintigrafie, zonele afectate nu absorb radiofarmaceutic Diagnosticul diferențial trebuie efectuat cu toate bolile care sunt însoțite de durere și umflături de-a lungul suprafeței anterioare a gâtului Acestea sunt tiroidita subacută, flegmonul gâtului, hemoragiile la nivelul chistului tiroidian, cancerul tiroidian, infecțiile straturilor profunde ale gâtului, inflamația chisturilor bronhogenice Tratament Antibiotice pe scară largă! despre spectrul de acțiune ^ în prezența abceselor - drenajul acestora TIROIDITA ACUTĂ NONPUURENTĂ Apare rar Cauzat de deteriorarea radiațiilor glandei tiroide din cauza absorbției iodului radioactiv în timpul accidentelor la instalațiile nucleare, utilizarea iodului radioactiv pentru a trata gușa toxică Pacienții dezvoltă durere de-a lungul suprafeței anterioare a gâtului, tensiunea glandei tiroide și crește temperatura corpului Apar simptome de tireotoxicoză: tahicardie, tremor de mână, transpirație și uneori o criză de tireotoxicitate Diagnosticul se stabilește în funcție de manifestările clinice și de faptul de afectare prin radiații a glandei tiroide Tratament Glucocorticoizi, beta-blocante, medicamente tirostatice TIROIDITA SUBACUTĂ Tiroidita subacuta (aici: tiroidita de Quervain, tiroidita virala, tiroidita granulomatoasa, tiroidita oculara gigantica) este o boala inflamatorie acuta a glandei tiroide cauzata de o infectie virala Etiologie Cel mai adesea, tiroidita este cauzată de adenovirusuri, virusuri Coxsackie, oreion, gripă, mononucleoză, virusuri ECHO, virus Epstein-Barr Asocierea cu infecțiile virale este evidențiată de practica clinică în Capitolul Tulburări tiroidiene întrucât manifestările tiroiditei subacute încep adesea la câteva săptămâni după boala respiratorie Patogeneza Ca urmare a inflamației, are loc distrugerea foliculilor și eliberarea conținutului acestora în sânge Conținutul de tiroxină, triiodotironină, tiroglobulină crește în sânge Hipertiroxinemia blochează secreția de tirotropină Clinic - manifestări ale tireotoxicozei Aceasta caracterizează faza tirotoxică a tiroiditei subacute Datorită scăderii secreției de tirotropină, tirocitele intacte nu sintetizează hormonii tiroidieni După - luni, se dezvoltă hipotiroidismul tranzitoriu, care se numește stadiul hipotiroidian al tiroiditei subacute Datorită distrugerii foliculilor, în locul lor apare fibroza Cu o răspândire semnificativă a procesului, se poate dezvolta hipotiroidismul adevărat Patomorfologie Începutul procesului se caracterizează prin infiltrarea glandei de neutrofile, perii polimorfocelulare și gigantice - histiocite Grupurile de histiocite se numesc granuloame determina histologic edem interstițial, inrilația elementelor enumerate și distrugerea tirocitelor Clinica Boala apare acut, la scurt timp după o boală respiratorie acută Se manifestă prin creșterea temperaturii corpului, durere dar suprafața anterioară a gâtului Durerea dă la spatele capului, urechile, maxilarul inferior, agravată prin înghițire Pacienții sunt îngrijorați de tahicardie, transpirație, tremor de mâini, creșterea slăbiciunii Cu o examinare directă a pacienților, este detectată o creștere a temperaturii corpului, tahicardie inadecvată acestei creșteri, transpirație, tremor mâinii Oftalmopatia nu este definită La palpare, glanda tiroidă este dureroasă difuz sau local Caracteristicile cursului clinic al tiroiditei subacute Se distinge o fază acută, care durează - săptămâni, în care se pot observa fenomenele de tireotoxicoză După ce procesul inflamator încetează, începe faza de eutiroidism sau hipotiroidism ușor Urmează recuperarea Indicatorii clinici și de laborator ai tiroiditei subacute dispar Cu distrugerea semnificativă a țesutului glandei și fibroza acestuia, poate exista hipotiroidism stabil Persoanele infectate cu HHHV cu dezvoltarea SIDA pot dezvolta tiroidita pneumochistică cu manifestări clinice tipice ale tiroiditei subacute datorită multiplicării Pneumocystos carinii în glandă Diagnosticul se stabilește prin prezența manifestărilor clinice ale bolii: febră, glanda tiroidă mărită și dureroasă, manifestări de tireotoxicoză ușoară, VSH crescut, anemie Conținutul de hormoni tiroidieni în plasma sanguină este crescut, tirotropina este redusă, în același timp, titrul de anticorpi la giroglobulină și fracția microzomală este crescut, care dispare după - luni de la debutul bolii Aceasta este probabil reacția organismului la distrugerea tirocitelor și nu o manifestare a unui proces autoimun La ecografie, țesutul glandei este izoecogen, structura ecoului este eterogenă datorită unui număr mare de incluziuni hipoecogene și anechoice mici și medii Tratament Tiroidita subacută se tratează cu medicamente antiinflamatoare, steroidiene și nesteroidiene, | -blocante suprarenale Sunt prescrise medicamente antiinflamatoare nesteroidiene Pot fi combinate cu prednisolon în doză de - mg sau alți analogi sintetici în doză echivalentă, treptat Endocrinologie Editat de prof P N Bodnar reducerea dozei cu mg la fiecare zile Simptomele tireotoxicozei sunt eliminate prin numirea p-blocantelor: propranolol în doză zilnică de până la mg sau p-blocante selective (atenolol, metoprolol, talinolol) până la mg pe zi Cu semne clinice de hipotiroidism, L- tiroxina este prescrisă până la mcg pe zi TIROIDITA AUTOIMUNA Tiroidita autoimună (sin : tiroidita limfocitară, gușa lui Hashimoto) este o boală autoimună cronică cu o distrugere lentă treptată a tirocitelor și dezvoltarea unei stări hipotiroidiene Boala este depistată la - % din populația totală, mai des la femei Boala poate apărea la orice vârstă Cel mai mare număr de pacienți este în grupa de vârstă - de ani Tiroidita autoimună a fost descrisă în de chirurgul japonez H Hashimoto, care a examinat structura histologică a glandelor tiroide transformate în gușă și a stabilit următoarele: Infiltratie plasmacitara difuza Atrezia foliculilor tiroidieni Metaplazia celulelor oxifile Etiologie și patogeneză Tiroidita autoimună este o boală determinată genetic Leziunile tiroidiene sunt adesea urmăribile în gen și se manifestă împreună cu alte boli autoimune: anemie pernicioasă, hipocorticism (boala Addison), diabet de tip , vitiligo, alveolită cronică, boala Sjögren, artrită reumatoidă, ooforită autoimună și orhită Există o cocordanță ridicată a bolii la gemenii identici În același timp, unul dintre ei poate avea tiroidită autoimună, celălalt poate avea tiroidită toxică difuză Implementarea predispoziției genetice la boală se realizează sub influența diverșilor factori de mediu: biologici, fizici, chimici Ele induc autoagresiune, ceea ce duce la distrugerea treptată și completă a tirocitelor Creșterea numărului de tiroidite autoimune cu vârsta se explică prin sumarea impactului negativ și încălcarea autoreglării imune Printre factorii chimici care induc tiroidita autoimună, iodul ocupă o poziţie de frunte Cantitatea fiziologică de iod nu induce autoimunitate a Inducerea este posibilă atunci când dozele de iod sunt de mii de ori mai mari decât cele fiziologice Autoagresiunea împotriva glandei tiroide în timpul leziunilor cauzate de radiații se realizează datorită eliberării unei cantități semnificative de autoantigene din tirocitele distruse și morții limfocitelor reglatoare Creșterea numărului de pacienți cu tiroidită autoimună după exacerbări seculare ale bolilor respiratorii mărturisește acțiunea factorilor biologici În mod normal, în măduva osoasă se formează un număr mic de limfocite autoagresive Sunt inactivate pe măsură ce trec prin timus Astfel, se realizează mecanismele centrale ale toleranței imunologice În absența anumitor antigene în timus, limfocitele părăsesc timusul și reacţionează cu antigenele din periferie, devenind anergice Așa se realizează mecanismele periferice ale toleranței imunologice Aceste mecanisme sunt încălcate în tiroidita autoimună O deficiență parțială a supresoarelor G permite clonelor "interzise" de limfocite T să se ardă Ele interacționează cu tironitele, provocând un răspuns imun Capitolul Boli tiroidiene tip lent Ajutoarele T interacționează cu limfocitele B și promovează transformarea lor în celule plasmatice cu producerea de anticorpi la tiroglobulină și tiron sroxidază Anticorpii circulanți interacționează pe suprafața tirocitelor cu T-killers, exercitând un efect citotoxic și provocând distrugerea tirocitelor Producția de hormoni tiroidieni scade treptat, eliberarea de tirotropină este activată de mecanismul de feedback În cele din urmă, acest lucru duce la o creștere a glandei tiroide și la dezvoltarea gușii Există o formă hipertrofică a tiroiditei autoimune Datorită capacității de regenerare a glandei tiroide, acest proces are loc de-a lungul deceniilor Pe lângă regenerare, tirocitele exprimă anumite proteine pe suprafața lor care transformă limfocitele autopresive în unele energetice Durata cursului tiroiditei depinde de predominanța proceselor de distrugere sau regenerare În prezența anticorpilor blocanți la tirotropină, se dezvoltă o formă atrofică de garoiită autoimună În studiile de laborator, se determină titruri semnificative de anticorpi la tiroglobulină, tiroperokepdază, care stimulează tiroida sau care inhibă tiroida În funcție de predominanța lor, se formează starea funcțională a glandei tiroide Tireotoxicoza apare la titruri mari de anticorpi care emulează tiroida Patomorfologie, Glanda tiroidă este de obicei mărită, neuniformă, ceea ce dă impresia de nodularitate Examenul histologic determină infiltrarea glandei cu limfocite și plasmocite Caracterizat prin prezența celulelor oxifile epiteliale mari cu nuclee lărgite -celule B, care apar ca urmare a transformării anurejieg tiroidian Odată cu infiltrarea limfoidă se determină zone de fibroză, numărul cărora crește odată cu durata procesului În forma atrofică a procesului, masa jeleului Ge scade Clasificare (A A Kalinin, T P Kiseleva, ) I După semne nosologice: Boală independentă Combinat cu alte boli endocrine Sindromul bolii autoimune II Dupa forma: Hipertrofic Atrofic III După activitatea funcțională: Eutiroidă Hipotiroidă Tirotoxic IV După curs clinic: Explicit Latent V În funcție de modificările morfologice ale glandei tiroide: Difuz Focal Endocrinologie Sub redacţia prof , P II Bodnar Orez Ecograma tiroiditei autoimune Glanda tiroidă este semnificativ mărită, pe fondul țesutului izoecogen ( ) sunt vizualizate mai multe zone hipoecogene de diverse forme și dimensiuni ( ), se determină diverse incluziuni hiperecogene mici care nu au umbră acustică ( ) Preparate histologice: - foliculi limfoizi cu centre de reproducere, - zonă de țesut conjunctiv (fibroză) pe fundalul distrugerii foliculilor tiroidieni Clinica Tiroidita autoimună se dezvoltă treptat și nu deranjează pacienții mult timp Adesea, pacienții se plâng de prezența nodurilor în glanda tiroidă, de o senzație de disconfort și de strângere a gâtului La palpare, glanda este mărită, suprafața sa este neuniformă, poate exista o ușoară durere la palpare Cel mai adesea, tiroidita autoimună este diagnosticată în stare de hipotiroidism La - % dintre pacienți, tiroidita autoimună începe cu tireotoxicoză Pacienții sunt îngrijorați de tahicardie, tremor de mâini, uneori oftalmopatie, edem pretibial Tireotoxicoza poate apărea pe fondul cursului eutiroidian al tiroiditei autoimune și chiar al hipotiroidismului, dacă în glandă se păstrează un epiteliu funcțional Tireotoxicoza poate apărea după infecții respiratorii, după naștere, avorturi Modificările în cursul clinic al tiroiditei se datorează exprimării anticorpilor de stimulare a tiroidei sau deprimării anticorpilor care blochează receptorii tirotropinei Oftalmopatia endocrina la pacientii cu giroidita autoimuna se dezvolta indiferent de starea functionala a glandei Poate fi cu girotoxicoză, hipotiroidism, în stare eutiroidiană Momentul apariției acesteia nu depinde de momentul diagnosticării tiroiditei sau de tratamentul acesteia Oftalmopatia poate fi singurul simptom care l-a făcut pe pacient să se prezinte la medic La copii, tiroidita este asimptomatică Diagnosticul se stabilește de obicei prin examinare în legătură cu o gușă În jumătate din cazuri, cauza gușii este tiroidita autoimună Tiroidita asimptomatică (silențioasă) apare fără semne clinice Glanda tiroidă are dimensiuni normale sau este ușor mărită Examenul evidențiază titruri mari de anti-tiroglobulină și angie tiroperoxidază Concentrația de hormoni tiroidieni și tirotropină în yurma Femeile cu giroidita "tăcută" au adesea dia- capitolul testat pentru tiroidita postpartum Apare în primele luni după naștere De regulă, se manifestă ca capră tirotoxică Diagnostic Examinările pentru stabilirea tiroiditei autoimune sunt efectuate la pacienții cu gușă, mai ales atunci când glanda este compactată neuniform În toate cazurile de galactoree, dismenoree, anemie persistentă, hipotiroidism pot fi depistate ca o consecință a tiroiditei autoimune Valoroase pentru stabilirea diagnosticului de tiroidite sunt rezultatele ecografiei Principalele simptome ale tiroiditei sunt: I I Iomogenitatea structurii glandei, în care alternează zone hiperecogene (hidrofile) și hiperecogene (fibroase) Pot fi de diferite dimensiuni, de la mici la mari Constricții fibroase pronunțat inegal scăderea ecogenității hipoecogen mai mult hipoecogen straturi liniare ale regiunii Orez Ecograma autoimune tiroidită, formă hipertrofică uneori imita issvdouzly in glanda Reducerea ecogenității glandei de la ușoară la pronunțată Contur neclar al glandei și compactarea capsulei ss (Fig , ), În studiile Doppler, există o creștere a fluxului sanguin, deformarea modelului vascular (Fig ) Tiroidita este confirmată de o creștere a titrului de anticorpi la tiroglobulină și gyrops-roxidază Conținutul de hormoni tiroidieni este de obicei normal În cazul hipotiroidismului se observă o scădere a tiroxinei, triiodotironinei și o creștere a tirotropinei Orez Ecodoplerograma color a unei glande tiroide sănătoase a glandei infractoare și cu hiper! forma rofizică a tiroiditei autoimune Endocrinologie Sub redacția grtrf I N Bodnara Deoarece niciunul dintre testele de diagnosticare nu poate indica în mod fiabil tiroidita autoimună, se propune utilizarea următorilor indicatori semnificativi pentru diagnostic: Criterii de diagnostic pentru adulți; Semne diagnostice "mari": hipotiroidism primar titruri mari de anticorpi la țesutul tiroidian (mai mult de , ori normal), semne ecografice ale patologiei autoimune În absența a cel puțin unuia dintre semnele "mare", diagnosticul este probabil Dacă se detectează hipertiroidism, se prescrie terapia de substituție cu preparate cu hormoni tiroidieni Biopsia cu ac pentru a confirma AIT nu este indicată Studiul dinamicii anticorpilor nu are valoare diagnostica si prognostica Criterii de diagnostic pentru copii: O creștere a volumului glandei tiroide peste limita superioară pentru o anumită vârstă și standardul pentru zona de pe suprafața corpului Cresterea titrului de anticorpi la tiroglobulina si tiroperoxidaza Caracteristici ultrasunete ale muntelui Kharak Diagnosticul este probabil atunci când: O creștere a glandei tiroide, modificări ale ecostructurii fără creșterea titrului de anticorpi antitiroidieni O creștere a glandei tiroide, prezența anticorpilor fără tulburări ecostructurale O creștere a glandei tiroide fără titruri mari de anticorpi și tulburări ecostructurale În cazuri excepționale, este posibil să se efectueze o biopsie prin puncție cu ac fin pentru a clarifica diagnosticul Prezența a cel puțin trei semne la un pacient indică tiroidita autoimună Atunci când faceți un diagnostic diferențial, trebuie să fiți conștienți de faptul că tiroidita autoimună poate fi o parte integrantă a bolilor endocrine și non-endocrine cu o componentă autoimună Exemple de diagnostic: * Tiroidită subacută • Tiroidită autoimună, formă hipertrofică, gușă difuză grad T, hipotiroidie uşoară în stare de decompensare Tratament În cazurile de hipotiroidism, se prescrie L-tiroxina Începeți cu o doză de , mcg pe zi, dublând-o la fiecare săptămâni până când se ajunge la o stare eutiroidiană stabilă cu normalizarea conținutului de tirotropină din plasma sanguină Pacienții sunt în mod constant la doza atinsă La pacienții cu giroidită autoimună, L-tiroxina joacă rolul de terapie de înlocuire și imunomodulatoare, stimularea glandei tiroide cu tirotropină scade, eliberarea de tireoglobuline din aceasta, care capitolul în cele din urmă relevat de o scădere a titrurilor de anticorpi antitiroidieni Când prescrieți L-tiroxină, trebuie să fiți întotdeauna pregătiți să induceți tireotoxicoza la pacienți Pe de o parte, acest lucru se poate datora modificărilor raportului de anticorpi antitiroidieni care blochează funcționarea glandei și anticorpii de stimulare a tiroidei cu exprimarea acestora din urmă, pe de altă parte, tireotoxicoza apare din cauza avgonomiei nodulilor tiroidieni Tahicardia, transpirația, emaciarea, o scădere a tirotropinei la , UI / l indică tireotoxicoză și necesită o schimbare a tacticii de tratament, eliminarea L-tiroxinei, numirea blocanților beta-adrenergici Pentru a menține nivelul de tirotropină, copiilor cu hipotiroidism li se prescrie L-tiroxină la o doză necesară pentru a menține nivelul de tirotropină în intervalul , - , UI / l Copiilor cu o glanda tiroidă mărită cu % peste limita superioară a normei, niveluri normale de hormoni tiroidieni, niveluri de tirotropină mai mari de , UI / l, li se prescrie L-tiroxină în doza necesară pentru a atinge un nivel de tirotropină de , - , IU/l Control cu ultrasunete dată în luni Cu gușă difuză, absența anticorpilor antitiroidieni, niveluri de tirotropină de până la , UI / l, iodură de potasiu este prescrisă în doză de mcg / zi timp de - luni Dozele fiziologice de ioduri (până la mcg/zi) nu afectează negativ glanda tiroidă, chiar și în hipotiroidismul cauzat de giroidita autoimună Odată cu scăderea dimensiunii gușii, este prescrisă o doză adecvată de ioduri pentru vârstă Tratamentul chirurgical al giroiditei autoimune este excepția, nu regula Este afișat la: • gușă de dimensiuni considerabile; • compresia organelor gâtului și mediastinului; • zagrudshsho situat gușă de dimensiuni mari TIROIDITA FIBRĂ INVAZIVĂ (GUSA LUI RIEDEL) Etiologia și patogeneza nu au fost stabilite definitiv Adesea apare împreună cu fibroza altor localizări (retroperitoneală, mediastinală, retrobulbară), precum și cu fibroza altor organe (ochi, limbă), este rară CANCER TIROIDIAN Etiologie și patogeneză Cauzele exacte ale cancerului tiroidian nu au fost stabilite Deficiența de iod joacă un rol important Există diferențe în structura morfologică a cancerelor, în funcție de disponibilitatea iodului În regiunile cu conținut ridicat de iod predomină cancerul papilar, cu conținut scăzut, cancerul folicular Cancerul tiroidian este cauzat de expunerea la radiații, expunerea externă sau aportul de iod radioactiv Numeroase observații au arătat că iradierea capului și gâtului în doză de - rad la copiii care au fost supuși radioterapiei pentru tratamentul bolilor cronice Endocrinologie Gen, editată de prof P II Bodnar tiroidita, vegetatiile adenoide, timomegalia, acneea, eczema si alte procese benigne, maresc incidenta cancerului in decurs de - de ani de de ori fata de populatie Utilizarea intensivă a rengepoterapia a început în Cel mai mare număr de copii cu cancer tiroidian a avut loc între și Incidența a început să scadă după , când s-a cerut utilizarea radioterapiei Efectul carcinogen al expunerii externe se realizează cu o perioadă de latentă de - de ani În acest caz, doza de radiații este nesemnificativă În cazurile de iradiere cu o doză de rad, în populație apar cazuri suplimentare de cancer tiroidian, până la nivelul ei spontan, sat - rad - cancerul apare la % dintre cei iradiați în decurs de de ani Izotopii radioactivi ai iodului ocupă un loc semnificativ în dezvoltarea cancerului tiroidian Acest lucru s-a pronunțat mai ales după accidentul de la centrala nucleară de la Cernobîl Creșterea numărului de cazuri a început la - ani de la accident și în a crescut de , ori față de perioada anterioară accidentului În regiunile poluate din Ucraina, Belarus și Rusia, numărul copiilor cu cancer tiroidian a crescut dramatic Influența iodului radiat este confirmată de faptul că cancerul este preponderent papilar (Fig ) Într-un raport realizat la ONU (Pew York, SUA) în aprilie , directorul Institutului de Endocrinologie și Metabolism, numit după V P Komissarenko al Academiei de Științe Medicale a Ucrainei N D , care a apărut în urma accidentului de la Cernobîl centrala nucleară este problema patologiei tiroidiene, în special a cancerului tiroidian Numărul de cazuri de cancer tiroidian la copii și adolescenți ( - ani la momentul accidentului) în regiuni de nord ale Ucrainei cu cea mai mare contaminare cu radionuclizi de iod (Kiev, Cernihiv, Jytomyr, Rivne, regiunile Cherkasy și Kiev) ) în - , ori mai mare decât în alte regiuni ale Ucrainei În mecanismele efectului carcinogen al radiațiilor ionizante asupra tirocitelor, se disting următoarele faze: Ascuțit Etapa de inițiere, când are loc afectarea prin radiații a glandei tiroide, recuperarea postradiere și transformarea neoplazică a tirocitelor Latent stadiul de proliferare Începe imediat după prima fază și continuă până când sunt detectate semne clare de neoplazie Faza de creștere a tumorii formate Celulele transformate malign sunt foarte sensibile la expunerea la radiații Sub influența sa, pot deveni necrozați Așa se explică faptul că sub influența unei doze mai mari de - Gy, riscul de cancer tiroidian la distanță este mai mic decât în cazul expunerii la o doză de până la Gy Cancerul este o boală monoclonală, dezvoltarea tumorii începe întotdeauna cu creșterea unei singure celule Factorii de influență externă - expunerea la radiații, tulburările homeostaziei neuroendocrine, deficitul de iod - sunt doar Capitolul Boli tiroidiene factori care favorizează creșterea Apariția creșterii se datorează deteriorării aparatului genetic și mutațiilor Radiațiile ionizante își realizează acțiunea în următoarele direcții: ) deteriorarea primară a ADN-ului; ) o scădere a capacității funcționale a glandei și o creștere a efectului de stimulare a tirotropinei Există căi cunoscute de reglare a tirocitelor Prima (adenil-ciclaza) se datorează atașării tirotropinei la receptor, stimulând proliferarea și diferențierea tirocitelor A doua cale este prin proteina GKJP, care activează fosfolipaza C, care, la rândul său, activează genele responsabile de proliferare A treia cale este realizată prin tirokinaze, care sunt verigi cheie în transferul factorilor de creștere care activează creșterea tirocitelor Ele joacă un rol semnificativ în oncogeneză, deoarece un număr semnificativ de oncogene sunt gene pentru receptorii tirokinaze Transformarea tumorală a tirocitelor este un proces în două etape care constă în inițiere și promovare Inițierea reprezintă mutații, iar promovarea este stimuli care forțează celula să se divizeze I tromotorii includ factorul de creștere ectodermal, factorul de creștere a fibroblastelor, insulina și factorii de creștere asemănătoare insulinei Altagonişti ai promotorilor din tirocite sunt: citokinele, interferonul, factorul de necroză tumorală Răspunsul celulei la stimulare și inhibiție este reglat de anumite gene Printre acestea, se disting atât oncogene, cât și gene supresoare de tumori Oncogene - parte a genomului, care în condiții normale este inactivă Endocrinologie Editat de prof II N Bolnara condiție Activarea lor este posibilă datorită mutațiilor din timpul diviziunii sau translocării cromozomilor După aceea, celula va dobândi capacitatea de creștere necontrolată Există până la de pro-oncogene în genomul uman, modificări ale cărora pot provoca o creștere necontrolată Cele mai semnificative pro-oncogene întâlnite, ras și p sunt în prezent luate în considerare Mutațiile genelor ras sunt rare în carcinoamele papilare Ele cresc brusc sub influența deficienței de iod sau a expunerii la radiații Prooncogenul met aparține grupului tirozinazelor Își desfășoară efectul reglator prin moleculele ligand ale factorului de creștere hepatică Activarea acestei prooncogene se observă în % din carcinoamele papilare și % din carcinoamele foliculare tumorile ret aparțin și ele grupului tirozinazelor Expresia oncogenei este determinată în , % din carcinoamele papilare Oncogena p este o proteină nucleară Este o pro- și oncogene care inhibă creșterea și transformarea celulelor cauzate de alte oncogene Datorită mutațiilor acestei gene, efectul ei supresor este eliminat și se creează posibilitatea transformării celulelor normale în celule tumorale Mutațiile genei p sunt cel mai des observate în cancerele anaplazice (până la % din cazuri) Incidența cancerului tiroidian variază în funcție de sex Este de - ori mai frecventă la femei decât la bărbați La femei, incidența maximă a cancerului apare înainte de vârsta de de ani; la bărbați, incidența cancerului crește odată cu vârsta La copii, raportul de cancere între băieți și fete este aproximativ același Patomorfologie Tumorile tiroidiene apar din tipuri de celule: celulele A foliculare, celulele B foliculare, celulele C parafoliculare, celulele "extraterestre" non-tiroidiene, în special din limfocite și progenitorii lor Celulele foliculare sunt sursa de creștere a foliculare și cancere papilare Celulele C în condiții fiziologice și patologice produc tirocalcitopină și dau naștere carcinomului medular Cancerele papilare și foliculare sunt tumori foarte diferențiate Ele cresc încet, metastazează puțin și sunt rareori cauza directă a decesului la pacienți Dintre tumorile metastatice ale glandei tiroide, hipernefroamele și melanoamele metastazează cel mai adesea Clasificare TNM-asistență pentru cancerul tiroidian diferențiat ( gen , valabil de la ) T - tumora primara TX - nu se poate trage nicio concluzie despre tumora primară TO - tumora primară nu a fost găsită T - tumoră de până la cm, localizată în glandă T - tumoră mai mare de cm și până la cm, limitată la capsula glandei T Tumoră mai mare de cm localizată numai în glanda tiroidă sau tumoră de orice dimensiune cu extensie extratiroidiană minimă (răspândită în țesutul sternohioideus sau paratiroidian) Capitolul Boli ale glandei tiroide T a Tumora se extinde dincolo de capsula tiroidiană cu invazia uneia sau mai multor dintre următoarele structuri anatomice: țesut subcutanat, trahee, faringe, esofag, nerv recurent T b - tumora infiltrează fascia paravertebrală, vasele mediastinale și înconjoară artera carotidă * Tumorile multifocale, indiferent de analiza lor histologică, trebuie desemnate cu litera "t", cu stadiul T determinat de tumora de cea mai mare dimensiune N - ganglioni limfatici regionali (LN) NX - nu se poate trage nicio concluzie despre înfrângerea regională L U N - nu se găsesc metastaze în ganglionii limfatici regionali N - metastaze la ganglionii limfatici regionali Nla - înfrângerea LN (pretraheal, paratraheal, prehorgan) NI b - afectarea altor LN cervicale uni sau bilateral, contralateral pe ambele părți sau numai pe partea opusă/sau LN superior a mediastinului ** pT, pN, pM - categorii care indică confirmarea morfologică a T, N, M *** pNO - limfadenectomie selectivă și examen histologic, de obicei din ganglioni limfatici sau mai mulți Dacă ganglionii limfatici examinați sunt lipsiți de tumoră, dar numărul lor nu ajunge la , trebuie atribuit stadiul pNO M - metastaze la distanță MH - nu se poate trage nicio concluzie despre metastazele la distanță MO - metastazele la distanță nu sunt determinate M - există metastaze la distanță Tabelul Clasificare clinică prognostică pe baza vârstei pacientului (Ed )* C talie toate G, toate N, MO T N M Etapa toate T, toate N, M T N M Etapa III - T N M sau T NlaMO S tadium GV - Tl, , NlbMO Etapa IVA T , , NlbMO sau aN ,NIM Etapa IVB - T b, orice N MO Stația VC - orice T, orice > e N, M potrivit si pentru cancerul medular !CG Endocrinologie Sub redacția prof II II Bodnar Orez Pacient cu carcinom papilar al glandei tiroide, de ani Orez Macrocreepat al glandei tiroide a pacientului Clinica Cancerul tiroidian din cauza diferențierii mari a celulelor crește lent, funcțiile glandei sunt rareori perturbate Prin urmare, pacienții nu au plângeri cu privire la starea sănătății Semnul clinic principal este un nodul la nivelul glandei tiroide De asemenea, poate atrage atenția pacientului sau a altora Un nodul solitar care crește rapid în dimensiune poate fi sensibil la palpare și este cel mai suspicios de cancer Palat este mai dens decât țesuturile adiacente, fără limite clare, suprafața sa este neuniformă Datorită diseminării intraorganelor, creșterii tumorale infiltrative, întreaga glanda tiroidă crește în dimensiune La palpare, o astfel de gușă dă impresia uneia multinodulare Tumora metastazează la ganglionii limfatici Degetele toriului sunt noduri dense, îmbinate împreună O tumoră localizată retrosternal poate comprima organele mediastinului, trunchiul nervos simpatic Aceasta se manifestă prin exoftalmie, dilatarea pupilei, înroșirea jumătate a feței Pacienții pot fi deranjați de durerea care iradiază spre centura scapulară, gât și spatele capului Cancerul situat în secțiunile posterioare ale glandei, după germinarea capsulei acesteia, pot încolți cartilajele laringelui și traheei Pacienții dezvoltă disfagie, răgușeală, dificultăți de vorbire și de înghițire (Fig , ) Cancerul tiroidian se manifestă uneori ca o formă pseudo-inflamatoare Tumora captează întreaga glanda Se manifestă ca durere în suprafața anterioară a gâtului, o creștere a temperaturii corpului În timpul palpării, glanda este compactată neuniform, dureroasă Acest lucru creează o "asemănare cu tiroidita subacută" Diferența este absența modificărilor în imaginea de sânge, eficacitatea scăzută a terapiei antiinflamatorii Cancer și tireotoxicoză Multă vreme s-a crezut că sunt incompatibili unul cu celălalt Deoarece cancerul este un țesut foarte diferențiat, acesta poate continua cu o creștere a , Boli ale glandei tiroide activitatea funcțională a glandei Adesea, diagnosticul primar este gușa toxică Diagnosticul este precizat de rezultatele biopsiei de aspirație cu ac fin, intervenției chirurgicale sau biopsiei materialului îndepărtat Limfomul este un cancer metastatic asociat cu tiroidita autoimună Se distinge prin creștere rapidă, metastaze la nivelul organelor gâtului, compresie a organelor gâtului Diagnostic Cancerul tiroidian poate fi suspectat dacă sunt prezente următoarele semne: un singur nodul cu creștere rapidă în glandă; voce ragusita; o gușă retrosternală mare, detectată în timpul unei examinări cu raze X a organelor cavității toracice Nodul Palnatorno este dureros Cel mai adesea este situat nu în grosimea glandei, ci, parcă, pe suprafața acesteia În forma difuză a cancerului, întreaga glandă este mărită, suprafața este neuniformă, ceea ce creează dificultăți suplimentare în diagnosticul diferențial al cancerului tiroidian și al tiroiditei autoimune Suspiciunea de cancer crește odată cu creșterea ganglionilor limfatici regionali Toate metodele de cercetare directă sunt orientative Diagnosticul este precizat prin metode instrumentale Conform ecografiei, semnele cele mai probabile de cancer sunt: o scădere a ecogenității, un polimorfism semnificativ al ecostructurii, o delimitare neclară a zonelor afectate și sănătoase ale glandei, o creștere a ganglionilor limfatici Dopplerografia relevă o creștere a fluxului sanguin în noduri, vase nou formate cu o contenție scăzută a pereților lor (vase cu rezistență scăzută) Scanarea cu iod radioactiv, pertechnetat de tehnețiu este orientativă, dar nu decisivă Reniografie, CT RMN-ul vă permite să identificați ganglionii retrosternali, structura tumorii, relația acesteia cu organele din apropiere, pentru a analiza starea ganglionilor limfatici regionali Din datele de laborator, o creștere a conținutului de tirocalcitonină este semnificativă din punct de vedere diagnostic, deoarece aceasta este patognomonică pentru cancerul medular Determinantă în diagnostic este o biopsie cu granulație fină, trepanobiopsia, când studiile citologice, histologice, imunologice pot diagnostica cel mai precis cancerul tiroidian (Fig , ) Cancerul cu celule B este bine identificabil prin colorația May-Grunwald-Giemsa Citogramele se caracterizează prin prezența unui număr mare de celule tumorale izolate sau complexe - tirocite atipice hiperatrofiate cu membrane clare, citoplasmă bazofilă, nuclei hipertrofiați, adesea cu nucleoli Nucleii sunt tineri, cu o rețea de cromatină delicată, situate central sau excentric Secțiuni ale nucleelor au incluziuni citoplasmatice asemănătoare cu o tăietură de copac Citogramele carcinoamelor papilare se caracterizează prin prezența structurilor papilare, iar în nuclee, pe lângă incluziunile citoplasmatice, prezența pliurilor și șanțurilor de-a lungul axei longitudinale a nucleului Pentru a identifica tumorile din celulele B în frotiuri nefixate, se determină o enzimă marker a acestor celule, succinat dehidrogenaza Endocrinologie Editat de prof I N Bodnar: formarea izoecogenă formare hipoecogenă de formă "castan" multiple structuri hipoecogene fără umbrire acustică mici structuri vasculare sinuoase tipul papilar al structurii tumorii Orez Ecograma carcinomului papilar tiroidian Frotiurile de la asishrat de cancer medular au o populație de celule mono- sau polimorfe Sunt rotunjite, poligonale sau fusiforme, așezate individual Celulele sunt bogate în citoplasmă, în el se găsesc granule eozinofile, nucleii sunt localizați zhecentric, hipercromatic Se determină un număr semnificativ de mitoze patologice, celule bi- sau multinucleare Diagnosticul de carcinom medular este confirmat prin depistarea tirocalcitoninei Folosind anticorpi monoclonali la tiroglobulină, este posibilă determinarea metastazelor de cancer folicular, papilar în ganglionii limfatici regionali Capitolul , Boli ale glandei tiroide fluxul sanguin capsular și intranodal pronunțat al formațiunii multiple structuri vasculare liniare moderat hipoecogen dilatat țesutul educațional este neuniform margine hidrofilă Orez Ecograma colorată a glandei tiroide în neoplazia foliculară Orez Diagnosticul cancerului tiroidian Determinarea citokerului i ina folosind anticorpi monoclonali (L V Zelinskaya Yu M Bozhok, ) A - scutul de țesut sănătos al glandei infractoare; B - carcinom papilar tiroidian Exemple de diagnostic: * Cancer tiroidian papilar, TI N MO • Cancer folicular al glandei tiroide cu metastaze la ganglionii limfatici regionali ai gatului T N M Endocrinologie Sub redacția prof P N Bodnara ♦ Cancer medular tiroidian cu metastaze la ganglionii limfatici ai gâtului T N M • Cancer tiroidian anaplazic cu metastaze la ganglionii limfatici regionali ai gatului pe ambele parti si plamani T N M Diagnostic diferentiat În prezența nodurilor în glanda tiroidă, diagnosticul diferențial se reduce la o delimitare clară a procesului: benign sau malign În toate cazurile, o tumoare malignă trebuie exclusă Dacă există semne clare de malignitate, gușa este supusă unui tratament activ Doar prezența unui nod sau a nodurilor în glanda tiroidă nu este o indicație pentru intervenția chirurgicală Nodurile sunt monitorizate, se efectuează ultrasunete, acordând atenție dimensiunii longitudinale maxime a nodului O creștere a dimensiunii nodului este o indicație pentru puncții repetate și clarificarea naturii citologice a nodului Cancerul medular poate fi una dintre manifestările sindromului neoplaziei endocrine multiple (MEN) Alocați sindromul MEN A, în care există cancer medular, feocromocitom, hiperplazie a glandelor paratiroide Sindromul este descris în de Sipl și îi poartă numele Sindromul MEN B include carcinomul medular, feocromocitomul și neuroamele mucoase multiple La - % dintre pacienții cu sindrom MEN sunt determinate mutații punctuale ale proto-onco-sleep c-ret Codifică un receptor de factor neurotrofic care reglează diferențierea și proliferarea celulelor derivate din creasta neură Mutațiile c-ret promovează activarea receptorului girokinazei și transformarea celulelor neuroectodermice Diagnosticul diferențial se efectuează în timpul intervențiilor chirurgicale la glanda tiroidă când se efectuează o biopsie expresă a zonelor suspecte de cancer ale glandei tiroide Datorită biopsiei transoperatorii, se determină volumul intervenției chirurgicale asupra glandei Tratament Tratamentul cancerului tiroidian este chirurgical Concentrarea chirurgicală intenționată pe determinarea posibilității de cancer în nodulii tiroidieni face posibilă stabilirea unui diagnostic al unui neoplasm malign suficient de timpuriu Îndepărtarea completă a glandei tiroide După operație, L-tiroxina este prescrisă într-o doză zilnică de până la mcg pentru a suprima secreția de tirotropină și a inhiba posibilele celule canceroase După - săptămâni de tratament, L-tiroxina este anulată timp de săptămâni până la o creștere a nivelului de tirotropină în plasma sanguină mai mare de UI / l Timp de - săptămâni, se prescrie o doză de diagnostic de iod radioactiv și se efectuează o scanare a întregului corp În prezența rămășițelor glandei tiroide, se prescrie o doză terapeutică de iod ( μCi), cu metastaze la distanță, doza crește la - μCi După aceea, la fiecare luni timp de ani, se efectuează o scanare diagnostică cu 'I, se determină concentrația de tiroglobuline și anticorpi tigra la tiroglobulină În prezența focarelor de acumulare a medicamentului, se administrează o doză terapeutică de După ani de observare, dacă există o rămășiță de țesut tiroidian, problema tratamentului suplimentar este decisă individual Hipotiroidismul artificial cauzat de abolirea L-tiroxipului ( săptămâni înainte de scanare și - săptămâni după aceasta) este greu de tolerat de către pacienți Mai ales în prezența patologiei concomitente: IBO, hipertensiune arterială, obstructivă Capitolul , Boli tiroidiene boli ale plămânilor, nevroze, nevrastenii În prezent, Genzyme (SUA) a dezvoltat o alfa tirotropină umană recombinată (tirsogen) Thyreogen stimulează eliberarea tiroglobulinei și acumularea de iod în țesutul tiroidian Fără a anula tiroxina, se administrează intramuscular , mg de tiroide cu zile înainte de studiu În a treia zi, pacientului i se administrează μCi | și se determină acumularea acestuia după și de ore Avantajul acestei scheme este că pacientul nu este introdus în hipotiroidism artificial, doza de І І administrată este mai mică, în condiții de eutiroză este excretată din organism mai repede, ceea ce reduce afectarea radiațiilor organelor interne (plămâni, vezică urinară) și hematopoieza Radioterapia cu fascicul extern pentru cancerele tiroidiene diferențiate nu se efectuează deoarece acestea sunt radiorezistente Acest tip de terapie este utilizat pentru a trata cancerele anaplazice și limfoamele Terapia cu iod radioactiv este utilizată numai în cazurile de cancer confirmat histologic inoperabil După tratamentul activ, pacienții iau L-tiroxină în doză de - mcg pe viață pentru a menține conținutul de tirotropină în plasma sanguină, aproape de limita inferioară a normalului Prognosticul pentru cancerele tiroidiene diferențiate este favorabil Pacienții urmează terapie de substituție, fără limitări semnificative ale capacității fizice și intelectuale de muncă Femeile tinere pot rămâne însărcinate și pot naște O condiție necesară este o doză suficientă de L-tiroxină Prevenirea cancerului tiroidian se reduce la o aprovizionare adecvată cu iod în regiunile cu deficit de iod O atenție deosebită trebuie acordată validității studiilor cu raze X și radioizotopi ale capului și gâtului ÎNTREBĂRI ȘI SARCINI DE CONTROL Caracteristici morfologice ale structurii glandei tiroide Desenați o diagramă a mecanismului de acțiune al hormonilor tiroidieni Propuneți o schemă pentru biosinteza hormonilor tiroidieni Evaluați prevalența bolilor cu deficit de iod în lume și în Ucraina Definiți conceptul de "stare de deficit de iod "gușă endemică", "gușă sporadică", "gușă nodulară", "gușă netoxică" Mecanisme de dezvoltare a bolilor cu deficit de iod ale glandei tiroide Întocmește un algoritm de diagnosticare a gușii nodulare Prevenirea și tratamentul bolilor iododezictice ale glandei tiroide Determinați criteriile de severitate a endemiei de gușă Evaluați valoarea ecografiei și a ecoului Doppler în diagnosticul bolilor tiroidiene Etiologia și patogeneza tireotoxicozei Principalele manifestări clinice ale gușii toxice Particularitățile bolilor la vârste tinere și înaintate Endocrinologie Paul editat de prof P N Bodnara Realizați un algoritm pentru diagnosticarea tireotoxicozei Evaluați eficacitatea tratamentului gușii toxice: medical, chirurgical și cu utilizarea iodului radioactiv Descrieți oftalmopatia endocrină, patogeneza acesteia, clinica și tratamentul, Caracteristicile clinice ale hipotiroidismului și formelor sale atipice, Realizați un algoritm pentru diagnosticarea hipotiroidismului Evaluați caracteristicile tratamentului hipotiroidismului la pacienții de diferite grupe de vârstă Clasificarea tiroiditei Cursa hi-clinica speciala a tiroiditei acute si subacute Realizați un algoritm pentru diagnosticarea tiroiditei autoimune Evaluați performanța ecografiei și ecodopplerografiei la pacienții cu giroidită autoimună Clasificarea internațională a cancerului tiroidian după sistemul TNM Realizați un algoritm pentru diagnosticarea cancerului tiroidian Propune o schemă de terapie supresoare pentru pacienții operați de cancer tiroidian Evaluați impactul accidentului de la centrala nucleară de la Cernobîl asupra apariției cancerului tiroidian Boli glande paratiroide Prof Litznar P N , Conf univ Mikhalchishin G P , Derevianko A A DATE ANATOMO-FIZIOLOGICE Parashield (c) glande vizibile - corpuri epiteliale mici situate pe suprafața posterioară a glandei tiroide sau în toate țesuturile În % din cazuri, localizarea poate fi atipică - în spatele esofagului, trahee, retrosternal (Fig ) Numărul lor poate varia de la la , mai des - Glandele paratiroide produc și secretă hormon paratiroidian (hormon paratiroidian, PTH) în sânge Hormonul paratiroidian este un id polipeptidic, format din de resturi de aminoacizi Secreția de PTH este cea mai intensă noaptea, după - ore de la începutul unei nopți de somn, conținutul său în sânge este de - ori mai mare decât nivelul mediu zilnic Funcția glandelor paratiroide este reglată de feedback - nivelul de calciu din sânge Ca răspuns la hipocalcemie, formarea de PTH crește și invers, hipercalcemia deprimă funcția glandelor paratiroide Efectele biologice ale PTH au ca scop menținerea unui nivel constant de calciu și fosfor în plasma sanguină umană Acest lucru se realizează în trei moduri principale: La rinichi, PTH intensifică reabsorbția calciului în segmentele distale ale tubilor și inhibă reabsorbția ionilor de fosfat în cele proximale În oase, activează activitatea osteoclastelor, resorbția țesutului osos și eliberarea calciului din acesta în sânge În tractul gastrointestinal, IITG îmbunătățește absorbția de calciu Aportul zilnic de calciu din alimente este de aproximativ g Absorbția de calciu în intestin crește odată cu creșterea acizilor dietetici, o dietă bogată în proteine, în timpul sarcinii și scade odată cu utilizarea alcalinelor , luând glucocorticoizi, exces de fosfați și oxalați La nivel celular, PTH acționează prin sistemul adenil-ciclazei, sporind formarea cDMP Alături de PTH, metabolismul fosfor-calciu este reglat Endocrin în Sub redacția prof II N Bodnara de asemenea, cu vitamina D, (colecalcifsrol) și calcitonină PTH îmbunătățește absorbția calciului și resorbția osoasă și, posibil, afectează reabsorbția calciului în rinichi Vitamina intră în organism parțial cu alimente și parțial formată în piele din vitamina D (ergocalciferol) Este hidroxilat în ficat, transformându-se în -hidroxivitamina D (forma inactivă), din care forma activă - , -dihidroxivitamina D (calcitriol) se formează în rinichi Glandula thyreoidea (lobul sinistru) Raphe faringis M constrictor pharyngis medius Lig thyreohyoideum Esofag- M constrictor 'faringis inferior ^Glandula parathyreoidea ~ inferior ^Cartilagines tracheales Glandula parathyreoidea superioară Glandula thyreoidea (lobus dexter) Orez Anatomia glandelor paratiroide (după R D Sinelnikov) Calcitonina este un antagonist al hormonului paratiroidian, inhibă resorbția osoasă și reduce nivelul de calciu și fosfor din sânge, crește excreția de calciu și fosfor în urină și inhibă absorbția calciului în intestin Calcitonina este produsă de celulele parafoliculare ale glandei tiroide I'lava Boli ale glandelor paratiroide HIPERPARATIROZA Hiperparatiroidismul (boala Recklinghausen, osteodistrofia fibrochistică generalizată) este o boală cauzată de creșterea funcției glandelor paratiroide, caracterizată prin osteodistrofie generalizată, uneori în combinație cu calcificarea rinichilor și leziuni ale tractului gastrointestinal Femeile se îmbolnăvesc mai des decât bărbații Etiologie și patogeneză Cel mai adesea, hiperparatiroidismul se dezvoltă ca urmare a adenomului sau hiperplaziei glandelor paratiroide Este în general acceptată împărțirea hiperparatiroidismului în primar, secundar și terțiar Hiperparatiroidismul primar se dezvoltă cu adenom, carcinom paratiroidian și, de asemenea, din cauza sindromului neoplaziilor endocrine multiple Hiperparatiroidismul secundar este o consecință a hipocalcemiei în bolile de rinichi, ficat, deficit de vitamina D Hiperparatiroidismul terțiar se dezvoltă deja pe fondul secundar Clinica Boala se dezvoltă lent, se poate manifesta inițial doar hipercalcemie asimptomatică Simptomele inițiale ale hiperparatiroidismului pot fi slăbiciune generală și musculară, poliurie, polidipsie, apetit scăzut, scădere în greutate, dureri osoase și articulare intermitente Tabloul clinic detaliat este destul de tipic și constă dintr-un complex de simptome Deteriorarea scheletului și a șoarecilor se manifestă prin durere intensă constantă a oaselor, un mers lent, legănat de "răță", fracturi frecvente, deformări osoase, modificări ale configurației craniului, pieptului, curbura coloanei vertebrale, scăderea creșterii, slăbiciune și pierderea musculară Afectarea rinichilor se caracterizează prin: polidipsie, poliurie, hipoizotenurie, reacție alcalină a urinei, nefrocalcinoză Simptomele afectării stomacului și intestinelor sunt anorexie, greață, vărsături, constipație, scădere în greutate, dureri abdominale Pancreatita cronică și ulcerul peptic se dezvoltă adesea Pentru si imputatiile sistemului cardiovascular sunt caracteristice hipertensiunea arteriala, scurtarea intervalului ST pe EC Tulburari psihice: iritabilitate, lacrimare somnolență în timpul zilei, depresie sau agitație În clinică se disting forme osoase, visceroiatice și mixte de hiperparatiroidism Diagnostic Cele mai caracteristice ale hiperparatiroidismului sunt hipercalcemia, hipofosfatemia, hipercalciuria și hipstrofosfaturia O creștere a activității fosfatazei alcaline și a nivelului de PTH este de mare importanță diagnostică În plus, în urină se găsesc uneori anemie, eozinofilie, neutrofilie - izohipostsnurie, albuminurie, cilindrurie Detectarea adenomului glandelor paratiroide se realizează cu ajutorul ultrasunetelor, radiografiei (tomografiei) spațiului retrosternal cu fazare cop a esofagului cu o suspensie de bariu Ispo p zus gay si arteriografia selectiva cu substante de contrast si coloranti Tomografia RMN, scanarea glandelor paratiroide Pe radiogramele scheletului, se determină osteoporoză pronunțată, se determină mai multe chisturi, înălțimea corpurilor vertebrale de tip "pește" este redusă, granularitatea asemănătoare meiului și iluminările sunt detectate în oasele craniului, simultan cu aceasta, acolo este, de asemenea, o pierdere a stratului cortical al oaselor tubulare și o expansiune a canalului medular, resorbție subperiostală a distalui Endocrinologie Editat de prof P N Bodnara Orez Radiografii ale oaselor tubulare la pacienții cu hiperparatiroidism adenom paratiroidian glanda tiroida Orez Ecograma adenomului paratiroidian (conform E V Epshtein și S I Matyashchuk ) falangele mâinilor, în urma cărora par să fie "suge" sau "mâncate de molii" (Fig , ) Teste diatnostice: ) cu hipoglicemie insulinica: insulina in doza de , U/kg (administrata intravenos) determina o crestere a nivelului de PTH cu pana la % in decurs de minute fata de continutul sau bazal; ) cu adrenalină; la doze de , - mcg/min, crește nivelul PTH; ) cu volum secret; la persoanele sănătoase, nivelul de PTH crește brusc; ) cu hormon paratiroidian exogen; înainte și după administrarea intravenoasă a UI TG în cantitatea zilnică de urină, se determină nivelul de fosfor anorganic, o creștere în care după efort cu peste % indică absența hiperparatirozei Algoritmul de diagnosticare a hiperparaiprozei este prezentat în Schema capitolul Schema Algoritm pentru diagnosticarea hiperpara și proza Clinica de hiperparatiroidism: slăbiciune generală, oboseală, dureri osoase, deformări ale scheletului, fracturi patologice Radiografia scheletului, densitometrie osoasă; osteoporoza, osteita fibrochistica Date de laborator: hipercalcemie, | hipofosfatemie, hipercalciurie, hiperfosfaturie Fosfatazei alcaline crescute § Forme clinice de hiperparatiroidism Detectarea paratiomului folosind ultrasunete, CT, RMN | Sfa ViSSSSii'' SSF&F Forma visceropatică g formă mixtă Exemple de diagnostic: • Hiperparatiroidism primar (os, forma visceropatică renală) Adenom (carcinom) al glandelor paratiroide • Hiperparatiroidism secundar (forma intestinală sau renală) Familie hiper hipercalciurie locală diagnostic diferentiat Hiperparatiroidismul primar trebuie diferențiat de mielomul multiplu, boala Paget, osteoporoza de altă origine, reticulosarcomul osos (sarcomul Ewing), hiperparatiroidismul secundar, carcinomul osos metastatic, iar la copiii mai des cu rahis, displazie fibroasă, osteogeneză imperfectă Mielomul multiplu se caracterizează și prin durere la nivelul oaselor, fracturi osoase spontane Cu toate acestea, prezența ganglionilor mielomatoși, un fel de nefroză cu proteinurie fără simptome extrarenale, prezența anemiei și iroteinemie napaj defecte de diferite dimensiuni pe radiografiile oaselor plate, craniului ("amprente de degete"), coaste, oase pelvine permit excluderea hiperparatiroidismului Diagnosticul este confirmat prin puncție sternală, când mai mult de - % din celulele mielomului se găsesc la nivelul punctul vehiculului Endocrinologie, Paul editat de prof P IJ Bodnar Prezența deformărilor osoase, artrozei, durerilor osoase, cis și radiografiile în boala Paget sunt, de asemenea, caracteristice hiperparatiroidismului Pentru a exclude această boală permite conținutul normal de calciu și fosfor în sânge, îngroșarea stratului cortical al oaselor tubulare, îngustarea canalului medular, modificări ale structurii osoase Osteoporoza (postmenopauză, senilă, idiopatică) este însoțită de afectarea coloanei vertebrale, a oaselor pelvine și a craniului, coaste, manifestată prin dureri osoase, fracturi în locuri tipice Prezența chisturilor, deformarea osului și modificările biochimice vor ajuta la clarificarea diagnosticului de hiperparatiroidism Spre deosebire de hiperparatiroidism, sarcomul Ewing afectează măduva osoasă a unui os tubular - tibia, peronéul, umărul, ulna, femurul, provoacă modificări osoase secundare și metastazează la alte organe hematopoietice (ganglioni limfatici, splină, ficat) Boala apare până la de ani, în principal la bărbați, manifestată prin durere surdă în zona afectată, febră, leucocitoză; pe radiografie se caracterizează prin modificări distructive ale oaselor Absența leziunilor osoase difuze caracteristice, hipercalcemie și hipofosfatemie face posibilă excluderea diagnosticului de hiperparatiroidism Excluderea hiperparatiroidismului secundar va ajuta la prezența simptomelor bolii de bază (colită, gastroenterocolită, pancreatită cronică, insuficiență renală cronică) cu normală sau hipocalcemie, Carcinomul scheletic metastatic se observă în cancerul primar al bronhiilor, rinichilor, prostatei, tiroidei și glandelor mamare Absența unei clinici a ochiului primar, precum și prezența proceselor de distrugere și regenerare în oase pe radiografie, vor ajuta la clarificarea diagnosticului de hiperparatiroidism Distingerea herparatiroidismului primar de rahitism prezintă anumite dificultăți Schimbările inițiale ale rahitismului apar deja în primele luni de viață ale unui copil Pe lângă deformarea osoasă, se observă modificări pronunțate ale sistemului nervos, organelor interne și hipotensiunea musculară Aceasta determină conținutul normal de calciu și fosfor Hiperparatiroidismul este extrem de rar la copii Displazia fibroasă se manifestă prin înlocuirea țesutului osos cu țesut fibros elastic; pe radiografie este definit ca un chist înconjurat de țesut sănătos Modificările osoase sunt adesea observate asimetric Boala se dezvoltă la o vârstă fragedă Starea generală a pacienților este satisfăcătoare; fracturile osoase sunt rare Pe lângă aceste modificări, se distinge de hiperparatiroidism prin normocalcismie și normofosfat sm-nya Trăsăturile comune ale hiperparatiroidismului și ale osteogenezei imperfecte sunt osteoporoza și fracturile osoase frecvente Cu toate acestea, osteogeneza imperfectă este mai frecventă la băieți, se manifestă mai mult prin pubertate, se caracterizează prin sclera albastră și pierderea progresivă a auzului Tratament Principalul tratament pentru hiperparatiroidismul primar este intervenția chirurgicală Pentru cea mai rapidă recuperare a structurii oblice după intervenție chirurgicală, o dietă îmbogățită cu calciu, suplimente de calciu, vitamina D, steroizi anabolizanți, calcigonină, terapie cu exerciții fizice, masaj, capitolul HIPOPARATIROZA Hipoparatiroidismul este o boală cauzată de producția insuficientă de hormon paratiroidian, manifestată prin tetanie și scăderea conținutului de calciu din sânge Etiologie și patogeneză Hipoparatiroidismul poate fi idiopatic, postoperator și cauzat de alte cauze: Idiopatic: a) hipoplazie congenitală sau absența glandelor paratiroide; b) origine autoimună, uneori însoțită de hipocortizolism, hipogonadism și candidoză Postoperator, din cauza extirparei glandelor paratiroide in timpul operatiilor pentru afectiuni ale glandei tiroide sau leziuni traumatice ale acestora Alți factori etiologici: radiații, vasculare, leziuni infecțioase ale pancreasului, hemocromatoză Se distinge și pseudohipoparatiroidismul Pseudohipoparatiroidismul este o boală ereditară (osteodistrofia Albright), în care rinichii și oasele sunt insensibile la acțiunea PTH, ceea ce duce la tabloul biochimic și clinic al hipoparatiroidismului Nu există niciun răspuns la PTH exogen Boala este însoțită de o încălcare a dezvoltării fizice și mentale (jos și înalt, gât scurt, brahidactilie) Prezența acestor simptome fără alterarea metabolismului calciului - pseudohipoparatiroidism - poate apărea la rudele pacienților S-a stabilit că insensibilitatea țesuturilor la PTH depinde de scăderea activității unei proteine speciale, proteina reglatoare de legare a guaninei-pucleotide (GN-protein), care asigură interacțiunea dintre receptor și adsnilat ciclaza membranară și este implicată în implementarea funcțiilor acestei enzime În același timp, sinteza cAMP este perturbată Pseudohipoparatiroidismul este împărțit în două tipuri În cazul semănării p dohypopara giroza tip T, activitatea proteinei GN este redusă cu - % În pseudohipoparagiroza de tip II, sensibilitatea receptorilor la PTH nu este afectată Activitatea proteinei GN este normală, IITG poate stimula iclaza accidentală, dar se presupune că capacitatea sistemelor de transport de calciu și fosfor de a răspunde la AMPc format normal este afectată Clinica Convulsiile sunt principala manifestare clinică a hipoparatiroidismului tetanie sau o tendință la acestea, datorită creșterii excitabilității aparatului neuromuscular De-a lungul cursului, există forme evidente și latente de hipoparatiroidism Tetania explicită se manifestă prin crampe musculare dureroase, care sunt de natură tonică, afectează grupele flexoare simetrice, mai des extremitățile superioare și inferioare În timpul unui atac, brațele sunt îndoite la articulații, mâna este sub forma unei "mâni de obstetrician", piciorul este într-o stare de flexie plantară ascuțită cu degetele îndoite - "picior de cal" Crampele mușchilor faciali provoacă o formă "sardonică" a gurii - o gură "pește", apare un spasm al mușchilor masticatori - grism Spasmele în mușchii netezi ai organelor interne pot simula un "abdomen acut", colica renală, angina pectorală contracția mușchilor intercostali, Endocrinologie Sub redacția prof P N Bodnara diafragma, laringospasmul, bronhospasmul pot duce la asfixie Conștiința în timpul atacului este păstrată Tetania latentă este detectată cu ajutorul unor simptome speciale care caracterizează o creștere a excitabilității mecanice și electrice a aparatului neuromuscular (Chvostek, Trousseau, Schlesinger) Simptomul lui Chvostek - contracția mușchilor feței la atingerea la ieșirea nervului facial în fața canalului auditiv extern: grad - contracția mușchilor colțului gurii; grad - contracția mușchilor colțului gurii, aripile nasului; Contracție de grade a tuturor mușchilor din jumătatea feței Simptomul Trousseau - convulsii în zona mâinii după - minute după tragerea de umăr cu un garou sau manșetă a aparatului pentru măsurarea tensiunii arteriale Simptomul lui Schlesinger - crampe în mușchii extensori ai coapsei și piciorului cu flexie pasivă rapidă a piciorului în articulația șoldului cu articulația genunchiului îndreptată Hipoparatiroidismul se caracterizează prin simptome cauzate de tulburări trofice ale formațiunilor ectodermice: defect de smalț dentar, carii, albire precoce a părului, atrofie, unghii casante, piele uscată, eczeme, dermatoze, candidoză Cu un curs lung al bolii, se poate dezvolta cataracta, uneori există umflarea mamelonului nervului optic Modificările tractului gastrointestinal sunt caracterizate prin dureri abdominale spastice, ileorospasm cu vărsături indomabile și diaree Din partea sistemului cardiovascular, există hipotensiune arterială, tahicardie, aritmii cardiace, cardialgie spastică, prelungire a intervalelor QT și ST fără modificarea undei T și rezistență la glicozide cardiace Pentru clinica de hipoparatiroidism din dez, o serie de sindroame neurologice sunt caracteristice pentru ea: Sindromul de hipertensiune arterială se manifestă prin dureri de cap, greață Uneori, în prezența calcificărilor creierului, apar semne focale ale formațiunilor volumetrice Sindromul epileptoid decurge sub forma unor convulsii mari convulsive cu predominanta crizelor tonice Sindromul encefalopatiei hipoparatiroidiene se caracterizează prin tulburări neuropsihiatrice polimorfe, slăbirea memoriei, atenție Sindromul asemănător nevrozei se caracterizează prin manifestări de nevroză, isterie, sentimente de frică Copiii se caracterizează prin modificări ale pielii și anexelor acesteia Pielea este de obicei uscată, cu semne de dermatită sau eritrodermie Părul este rar, cu pete de alopecie, unghii casante În cazul pseudohipoparatiroidismului, există adesea o întârziere în dezvoltarea fizică și sexuală La unii pacienți, dimpotrivă, se observă avansarea pubertății La copiii cu hipoparatiroidism se detectează hipoplazia dinților, se întârzie formarea rădăcinilor de lapte și a dinților permanenți, iar cariile se observă în aproape % Adesea există boli ale parodonțiului și ale mucoasei bucale Cea mai frecventă complicație a hipoparatiroidismului la copii este cataracta hipocalcemică Uneori este prima manifestare a bolii Capitolul Boli ale glandelor paratiroide Încețoșarea ușoară a cristalinului poate fi inversată atunci când nivelurile de calciu sunt normalizate La copiii cu hipoparatiroidism, densitatea minerală osoasă crește, iar masa osoasă a acestora este în general mai mare decât la persoanele sănătoase Caracteristicile cursului clinic al hipoparatiroidismului O senzație de răceală la nivelul extremităților, parestezia lor, zvâcnirea convulsivă în mușchi sunt considerate ca o evoluție ușoară a bolii Atașarea atacurilor de tetanie numai a extremităților este tipică pentru severitatea moderată a evoluției bolii Apariția convulsiilor mușchilor faciali, convulsiilor mușchilor respiratori și a diafragmei manifestă un curs sever de hipoparatiroidism Severitatea cursului crește odată cu calcificarea intracranienă a ganglionilor bazali, deasupra șaui turcești și a cerebelului Crizele devin epileptiforme în natură, se dezvoltă parkinsonismul Diagnostic Hipoparatiroidismul se bazează pe detectarea hipocalcemiei, hiperfosfatemiei, scăderii nivelului de hormon paratiroidian în sânge, hipocalciurie și hipofosfaturie, scăderea excreției cAMP în urină, care atinge valoarea normală după administrarea preparatelor cu PTH Radiografia evidențiază osteoscleroza, psriostoza oaselor lungi, calcificarea prematură a cartilajului costal, calcificarea rinichilor, mușchilor și ganglionilor bazali Algoritmul de diagnosticare este prezentat în Schema Schema Algoritm pentru diagnosticarea hipoparatiroidismului Definiția funcției | glandele endocrine periferice | Autoimună poliendocrinopatie Endocrinologie Sub redacția prof P, N Bodnara Exemple de diagnostic: • Hipoparatiroidism spontan (idiopatic, geneză autoimună), formă uşoară (moderată, severă), stadiu de compensare (decompensare) • Pseudohipoparatiroidism (pe baza unui defect genetic) • Hipoparatiroidismul postoperator • Hipoparatiroidismul ca parte a tiendocrinopatiei autoimune diagnostic diferentiat Este necesar să se efectueze cu toate condițiile însoțite de un sindrom convulsiv, precum și de cataractă și alte modificări trofice în țesuturile ectodermice Dezvoltarea simptomelor convulsive este posibilă în condiții de hipocalcemie fără afectarea glandelor paratiroide, precum și cu un conținut normal de calciu din sânge Hipocalcemia poate fi observată cu hipovitaminoza D, din cauza absorbției insuficiente a vitaminei D În același timp, la copii se observă simptome de rahitism și spasmofilie Atacurile de tetanie la copii se manifestă adesea prin laringospasm, respirație zgomotoasă O scădere a absorbției se observă la enterită, pancreatită Dezvoltarea tetaniei în Shakov este posibilă cu insuficiență renală cronică, atunci când hipocalcemia este determinată mai bine Simptomele tetaniei cauzate de hipocalcemie se pot dezvolta și în boala Albright (pseudohipoparatiroidism), care se caracterizează prin statură mică, retard mintal, față rotundă, bradicardie și calcificări subcutanate În această boală, conținutul de hormon paratiroidian este normal, dar sensibilitatea țesuturilor periferice la acesta este redusă Consumul excesiv de calciu la femeile însărcinate și care alăptează duce adesea la tetanie În toate aceste condiții, alături de hipocalcemie, se observă și hipofosfatemia Tetania în alcaloză se dezvoltă ca urmare a vărsăturilor prelungite, pierderea acidului clorhidric, aportul de doze mari de bicarbonat de sodiu și o schimbare a echilibrului acido-bazic către alcaloză Cel mai adesea, această afecțiune se dezvoltă cu ulcer peptic, stenoză a pilorului Similar în patogeneză cu tetania iіііerventilație, datorită pierderii unei cantități mari de dioxid de carbon și dezvoltării alcalozei Mai des se dezvoltă în isterie; adesea cauzate de emoții negative puternice Apariția convulsiilor este posibilă cu o lipsă de magneziu în organism, deoarece acest lucru determină rezistența țesuturilor la hormonul paratiroidian Această afecțiune se observă cu malnutriție severă, alcoolism cronic, după alimentație parenterală prelungită; uneori ca urmare a îndepărtării adenoamelor paratiroidiene Diagnosticul diferențial al hipoparatiroidismului trebuie efectuat și cu epilepsie, hipoglicemie, tetanos, otrăvire cu stricnină Convulsiile în epilepsie sunt însoțite de pierderea conștienței, mușcătura limbii și dezvoltarea rapidă Hipoglicemia are o anamneză și clinică caracteristică - apariția foametei, slăbiciunii, transpirației, se dezvoltă la pacienții cu diabet zaharat după administrarea insulinei Tetanusul se dezvoltă după contaminarea rănii cu pământ Convulsiile încep cu mușchii faciali, apoi sunt incluși mușchii extensori În cazul rabiei, se dezvoltă convulsii generale după ce a fost mușcat de animale turbate Intoxicatia cu stricnina se manifesta prin convulsii ale muschilor masticatori, lockjaw; în timp ce simptomele Capitolul Boli ale glandelor paratiroide Khvostek, Trousseau sunt absenți Un semn suplimentar de diagnostic diferențial în toate aceste afecțiuni este normocalpemia Tratament Pentru tratamentul hipoparatiroidismului se folosesc săruri de calciu, prezentate în tabel Tabelul Conținut de sare de calciu th $ • ti este o boală determinată genetic Bolile infecțioase și tulburările autoimune contribuie la manifestarea predispoziției ereditare Diabetul de tip se caracterizează printr-o incidență sezonieră Creșterea incidenței se observă în sezonul rece cu un vârf în octombrie și ianuarie Cel mai mic număr de cazuri noi de boală se observă în iunie și iulie Cel mai mare număr de persoane cu diabet zaharat de tip pentru prima dată sunt copiii de - ani, ceea ce este asociat cu rezistența scăzută a organismului copilului la efectele virale Următoarele fapte mărturisesc natura autoimună a bolii: • combinarea frecventă a diabetului zaharat tip cu alte boli autoimune (tiroidită autoimună, gușă toxică difuză, boala Addison); • prezența insulitei la pacienții decedați la scurt timp după debutul bolii; • prezenţa anticorpilor la antigenele insulare pancreatice; • creșterea numărului de T-killers și limfocite T-citotoxice; • posibilitatea remiterii spontane a diabetului Fiziopatologia diabetului zaharat este împărțită în șase etape, progresând încet și trecând una în alta Predispoziție genetică Etapa proceselor imune inițiale Etapa proceselor imunitare active Scăderea progresivă în prima fază a secreției de insulină Diabetul manifestat clinic Distrugerea completă a celulelor Endocrinologie Paul editat de prof N Bodnara Predispoziția genetică la diabetul zaharat de tip este asociată cu anumite antigene ale sistemului antigen leucocitar HL A (human Leucocyle untiggns - antigene leucocitare umane) Primele vise ale acestui sistem sunt situate pe al șaselea autozom, unde au fost identificați loci: A, B, C, D, DR limfonită și macrofage Predispoziția genetică la diabetul zaharat de tip este asociată cu antigenele HLA B și B În prezența acestor antigene, probabilitatea de diabet este de , - ori mai mare decât la persoanele care nu le au Odată cu combinarea simultană a antigenelor B și B , riscul de diabet crește de - ori Studiul locusului D a arătat că diabetul zaharat de tip este asociat cu antigenele DW , DRW , DR , DRW Antigenii sistemului HLA sunt asociați nu numai cu probabilitatea de a dezvolta diabet, ci și cu protecția împotriva apariției diabetului Prezența antigenelor locusului DQ are un efect protector Proprietățile protectoare ale anumitor haplotipuri ale genelor sistemului HLA scad odată cu vârsta Stadiul reacțiilor imune inițiale Inițiatorii procesului autoimun sunt: ) infectii virale care provoaca procese imunitare latente (rubeola, virusurile Coxsackie); ) agenți chimici toxici care dăunează celulelor β; ) virusuri p-tropice care provoacă liza celulelor p (oreion) Indiferent de factorii inițiatori, dezvoltarea procesului patologic este asociată cu distrugerea celulelor β ale insulelor pancreatice Acest proces implică celulele mononucleare ale sistemului imunitar, macrofagele și limfocitele T, acestea se infiltrează în insulele pancreasului Substanța chimică endogenă care distruge celulele P este oxidul nitric (,N ) Este un radical liber instabil cu un timp de înjumătățire de câteva secunde În corpul uman, oxidul nitric se formează din L-arginină sub influența enzimei MO-sintaza Există două forme principale de NO sintaza (neuronală și endoileală), iar a treia este indusă NO sintaza Oxidul nitric, format din iod sub influența NO-sintazelor neuronale și endoteliale, este implicat în transferul de eter în sistemul nervos, reduce tonusul vaselor periferice Oxid nitric, format sub influența NO-singazei induse are efect toxic În celulele P ale insulelor pancreatice, NO-sintaza este indusă de interleukina-nom- Este oxidul de azot, care se formează în insulițe și celulele p, care este implicat în mecanismele de distrugere și moarte a celulelor p cu dezvoltarea ulterioară a diabetului zaharat de tip Împreună cu oxidul nitric, prostaglandinele proinflamatorii formate din acidul arahidonic este implicat în distrugerea celulelor P Există faze în dezvoltarea procesului autoimun: dependent de NO și independent de NO Oxidul nitric este implicat în mecanismele patogenetice ale dezvoltării diabetului zaharat într-un stadiu incipient al infiltrației limfatice a insulei pancreatice Glaia Diabet zaharat Supraviețuirea limfocitelor T autoreactive direcționate împotriva insulinei (celulele producătoare ale pancreasului) este susținută de apoptoza afectată a limfocitelor T Îndepărtarea limfocitelor autoreactive activate se realizează prin apoptoză, "moartea celulară programată" Acesta este un proces dependent de energie , prin care celulele participă la propria distrugere Procesul este declanșat de activarea proteazelor și endonucleazelor cisteină Cromatina nucleului celulei este condensată, ADN-ul este fragmentat, iar o astfel de celulă este rapid fagocitată de macrofagele din apropiere Fagocitoza este efectuată atunci când pe suprafața limfocitelor sunt prezenți proteine speciale cu o greutate moleculară de daltoni (receptori Fas și liganzi Fas) Gena responsabilă de formarea receptorilor la om este localizată pe brațul lung al cromozomului În pacienții cu diabet zaharat de tip , formarea receptorilor Fas este redusă O astfel de încălcare determinată genetic va crea condiții pentru supraviețuirea limfocitelor autoreactive împotriva insudinpro producătoare de celule ale pancreasului Raportul dintre limfocite T se modifică spre o creștere a celulelor T-citotoxice și o scădere a celulelor T-help În celulele β ale pancreasului, procesele de apoptoză sunt îmbunătățite, ceea ce se datorează producției crescute de oxid nitric Patogenia diabetului zaharat de tip , moartea [insulelor pancreatice cu celule apar ca urmare a unei cascade de modificări patologice la indivizii predispuși genetic Influențele externe (biogene, de natură chimică) activează celulele imunocompetente, promovează producția crescută de citokine, prostaglandine proinflamatorii, oxid nitric, ceea ce duce împreună la scăderea numărului de celule α insulare pancreatice, dezvoltarea diabetului autoimun Etapa proceselor imunologice active este caracterizată prin prezența mai multor tipuri de anticorpi la antigenele insulelor pancreatice, precum și a anticorpilor la celulele altor organe și țesuturi endocrine La % dintre pacienții cu insuficiență suprarenală cronică (boala Addison), la % dintre pacienții cu boli tiroidiene autoimune apare diabetul de tip Acesta este de - de ori mai frecvent decât la persoanele fără diabet de tip Alte boli autoimune non-endocrine: anemie pernicioasă, hepatită cronică activă, vitiligo, boala celiacă - apar de - ori mai des în rândul persoanelor cu diabet de tip decât la persoanele fără diabet Diabetul zaharat de tip este o boală genetică caracterizată prin afectarea secreției de insulină, rezistență la insulină la nivelul organelor și țesuturilor dependente: mușchi, ficat, țesut adipos și afectarea absorbției de glucoză Boala se bazează pe o predispoziție genetică, care se realizează sub influența factorilor patogenetici externi Factorii genetici pentru acest tip de diabet sunt foarte semnificativi Acest lucru este confirmat de concordanța ridicată a diabetului la gemeni Pentru gemenii monozigoți (identici), este de % și % pentru heterozigoți (gemeni) Endokryshlyu nya, editat de prof P II Bodnar Orez Acanthos nigricans în gât Manifestare rezistență la insulină, hiperlipidemie și arterială hipertensiune Gemenii Concordanța crește cu vârsta, ajungând la ^ - % Riscul ereditar de diabet pentru copii este de - %, dacă un părinte este bolnav, dacă mama și tatăl sunt bolnavi de diabet, atunci riscul de îmbolnăvire pentru copiii lor peste de ani este de - % Diabetul zaharat de tip este o boală multifactorială Predispoziția genetică la aceasta este importantă pentru dezvoltarea toleranței afectate la glucoză, iar pentru debutul diabetului, factorii externi (ns-genetici) capătă un rol principal Printre acestea pot fi obezitatea, în special abdominală, vârsta, inactivitatea fizică a sarcinii În patogeneza diabetului zaharat de tip sunt implicați în mod necesar factori: secreția afectată de insulină și rezistența la insulină Raportul dintre aceste două componente este diferit și variabil în diferite stadii ale bolii Fiecare dintre ele poate fi atât primar, cât și secundar Rezistența la insulină este un set de fenomene patologice când efectele biologice ale insulinei sunt afectate (Fig ) Dezvoltarea naturală a diabetului de tip vine de la normal atunci intoleranță la glucoză, rezistență la insulină, hiperinsulinemie compensatorie, dezvoltarea toleranței afectate la glucoză, manifestarea indicatorilor clinici și de laborator ai bolii Rezistența la insulină se ridică și se transformă nu numai la pacienții cu diabet zaharat de tip Se determină la % dintre indivizii sănătoși, fără obezitate, iar severitatea ei este aceeași ca și la diabetul zaharat de tip Rezistența la insulină este determinată la , % dintre pacienții cu diabet zaharat de tip diabet zaharat tip , la , % dintre persoanele cu toleranță redusă la glucoză, la , % dintre persoanele cu hipercolesterolemie, la , % cu capitolul hipertrigliceridemie, la , % dintre pacienții cu niveluri reduse de lipoproteine cu densitate mare în plasma sanguină, la , % cu hiperuricemie și la , % dintre pacienții cu hipertensiune arterială J Dezvoltarea rezistenței la insulină este clar definită de componente: genetice ( congenital) şi dobândit Componenta genetică este urmărită în moștenirea diabetului zaharat Copiii părinților cu diabet au o rezistență semnificativă la insulină, cu toleranță normală la glucoză Rezistența la insulină dobândită se manifestă în evoluția clinică a diabetului zaharat Rezistența moderată la insulină nu se manifestă în toleranța normală la glucoză și crește odată cu afectarea toleranței la glucoză și dezvoltarea diabetului zaharat În diabetul zaharat de tip , rezistența la insulină este sporită din cauza afecțiunilor iisulinoceptoare și postrenale alveolare Tulburările receptorilor de insulină se manifestă printr-o scădere a numărului de receptori de pe suprafața celulară și o scădere a afinității pentru insulină Cauza încălcărilor poate fi o mutație a genei de evaluare a insulinei Ca rezultat al acestei mutații, rata de biosinteză a receptorului, activitatea de legare a insulinei la receptor și distrugerea accelerată a receptorilor de insulină pot scădea Tulburările post-procesor se manifestă printr-o scădere a sensibilității transportatorilor de glucoză ( LUT) la efectul activator al insulinei și o încetinire a mișcării inverse a trans-urterului de la citoplasmă la membrana celulară Acest fenomen se manifestă în mușchii scheletici și nu este caracteristic miocardului Țesutul adipos joacă un rol semnificativ în patogeneza diabetului zaharat de tip Reprezintă - % din greutatea corporală la bărbați și - % la femei Riscul de a dezvolta diabet este un exces de țesut adipos Depunerea predominantă de grăsime în marele epiploon și spațiul iosadiperitoneal este caracteristică obezității "abdominale", "androide", obezității de tip masculin Diabetul zaharat de tip este adesea asociat cu acest tip de obezitate În țesutul adipos abdominal, rata de lipoliză este mai mare decât în țesutul adipos subcutanat Prin urmare, este o sursă a unei cantități mari de acizi grași liberi care intră în ficat Stimulează formarea crescută de lipoproteine și aportul excesiv al acestora în sânge Hiperlipotiroidemia promovează rezistența la insulină Țesutul adipos este locul de formare a factorului de necroză tumorală-a, care inhibă legarea insulinei de receptor Cu toate mecanismele patogenetice ale dezvoltării diabetului zaharat de tip , manifestările clinice ale acestuia sunt detectate cu o scădere a secreției de insulină de către celulele Ș ale insulelor pancreatice În condiții fiziologice, secreția de insulină ca răspuns la un stimul de glucoză este în două faze , cu un vârf vizibil în prima fază, urmat de o a doua fază lungă Când răspunsul la stimularea insulinei glucoză în prima fază este redus cu % se dezvoltă toleranța afectată la carbohidrați, iar dacă scăderea ajunge la % - diabet zaharat de tip Prin urmare, se crede că secreția afectată de insulină este principala Endocrinologie Sub re, shktsisy prof P N Bodnara un defect al diabetului zaharat de tip Progresia diabetului zaharat apare ca urmare a scaderii secretiei de insulina Atâta timp cât celulele β sunt capabile să producă insulină și să învingă rezistența la insulină, nu există nicio afectare a toleranței la glucoză Identificarea disfuncției [ -celule este o scădere a secreției de insulină Eliberarea de insulină în ambele faze ale secreției sale scade: rapid și lent Pe lângă scăderea secreției de insulină, în diabetul zaharat de tip , se detectează o încălcare a conversiei nroinsulinei în insulină și eliberarea proinsulinei în sânge Amilina este unul dintre factorii pancreatici care perturbă secreția de insulină Inhibă secreția de insulină, glucagon, stimulează eliberarea de somatostatina Amilina se acumulează în interiorul celulei β sub formă de fibrile și promovează apoptoza acesteia Acțiunea extrapancreatică a amilinei se manifestă prin inhibarea sintezei glicogenului stimulat de insulină și creșterea formării acidului lactic în mușchii scheletici Diabetul zaharat de tip trebuie considerat ca o boală cauzată de o scădere progresivă a secreției de insulină pe fondul rezistenței la insulină Hiperglicemia acționează ca un factor patogenetic în reducerea secreției de insulină datorită dezvoltării fenomenului de toxicitate a glucozei - o scădere a sensibilității celulelor p ale insulelor pancreatice la stimularea glucozei O altă componentă este lipotoxicitatea - o scădere a funcțiilor celulelor β sub influența unei concentrații mari de acizi grași neestrificați La pacienții cu diabet zaharat de tip , hiperglicemia crește, de asemenea, datorită creșterii sintezei de glucoză de către ficat La o persoană sănătoasă fără alimente, ficatul sintetizează glucoza la aproximativ , - , mg/kg/min Această glucoză este consumată de creier și alte țesuturi neuronale cu o rată de - , mg/kg/min La pacienții diabetici cu hiperglicemie a jeun de , - , mmol/l, producția de glucoză crește cu aproximativ , mg/kg/min Creșterea gluconeogenezei în ficat are loc sub influența glucagonului Ajută la creșterea afluxului de alanină, lactat, glicerol, acizi grași liberi în ficat, ca urmare a rezistenței la insulină și a sensibilității crescute la glucagon Datorită rezistenței la insulină a țesutului muscular, consumul de glucoză și sinteza glicogenului în mușchi scad , EPIDEMIOLOGIA DIABETULUI MELLITUS În diferite țări ale lumii, numărul pacienților cu diabet zaharat este de - % din totalul populației Odată cu vârsta, rata de incidență crește și ajunge la - % după de ani Din Pacienții cu diabet pur la nivel mondial au ajuns la milioane (dintre care milioane erau diabetici de tip și milioane erau diabetici de tip ) Imaginea generală a prevalenței diabetului zaharat în lume este prezentată în Figura Personalul Departamentului de Boli Infecțioase al OMS (Gojka Roglic, Tlilary King) de la Universitatea din Edinburgh din Scoția (Sarah Wild), o universitate din capitolul Schema Distribuția diabetului zaharat în lume (conform IDF) Acrhus, Danemarca (Anders Green), Institutul Internațional de Diabet din Australia (Richard Sicree) a publicat în un studiu privind distribuția globală a Endocrinologie Am editat de prof P N Bodnara diabet zaharat în regiuni selectate și primele țări din lume cu o incidență maximă în și (Tabelele și ) Tabelul Prevalența diabetului zaharat în lume ( - ) Economii de piață dezvoltate Țări est-europene India China O altă parte a Asiei cu insule Africa Subsahariană ( America Latină și Caraibe Țările musulmane din Orientul Mijlociu La nivel mondial După cum se poate observa din tabelele și , se estimează că prevalența diabetului zaharat în lume va prezenta o tendință semnificativă de creștere Compararea prognozelor de prevalență a diabetului în țările dezvoltate și în curs de dezvoltare arată că în primele, se prevede o creștere semnificativă a diabetului zaharat în la persoanele cu vârsta peste de ani, în timp ce țările în curs de dezvoltare se caracterizează printr-o creștere a numărului de pacienți cu diabet zaharat în la vârsta de - ani Nr Prevalența diabetului de tip și de tip este semnificativ diferită Pe lângă goyu, mulți alți factori influențează epidemiologia diabetului: localizarea geografică, factorii de mediu, caracteristicile populației (genetice, demografice), vârsta, sexul Numărul pacienților cu diabet zaharat de tip în lume crește anual cu - % (dintre aceștia : sunt copii, iar : sunt adulți) Numai în Statele Unite ale Americii, numărul anual de cazuri noi este de Până în , numărul persoanelor cu diabet de tip în Finlanda va crește la la de locuitori (cea mai mare rată de creștere din țările dezvoltate), iar în alte țări țări la la de locuitori capitolul Tabelul Top țări din lume cu cea mai mare incidență a diabetului zaharat până în și India , India , China , China , SUA , SUA , Indonezia Indonezia ? Japonia , Pakistan , Pakistan ' Brazilia Rusia , Bangladesh Brazilia , Japonia • /'? Italia AZ Filipine Bangladesh : Egipt Prevalența geografică a diabetului de tip este foarte variabilă, variind de la , la de locuitori pe an în China și Venezuela până la , și , pe an în Sardinia și, respectiv, Finlanda Toate țările situate la sud de ecuator au o incidență de cel mult la ng/an în timp ce ţările din emisfera nordică au o incidenţă mai mare şi aproximativ egală Cea mai mare variabilitate a incidenței intracontinentale din Europa (de la cea mai mare din Finlanda la cea mai scăzută din Grecia - , / ) Prevalența diabetului de tip este influențată împreună cu caracteristicile geografice și etnice, rasiale, cu sau fără combinație de factori de mediu dăunători De exemplu, în Statele Unite, albii non-hispanici au șanse de , ori mai mari de a dezvolta diabet de tip decât afro-americanii sau hispanicii Statistici similare se găsesc în Montreal, unde copiii de origine franceză au un risc mai mic de a dezvolta diabet de tip I decât copiii de origine britanică sau scandinavă (în aceste țări, rata de incidență este mult mai mare) În ceea ce privește epidemiologia diabetului zaharat, în funcție de sex, riscul de îmbolnăvire este același Cu toate acestea, prevalența diabetului zaharat în rândul bărbaților este mai mare (cu vârsta , (> ) > , (> ) > (> ) > (> ) ore după încărcarea cu glucoză ( g) > (> ) (> ) > (> ) > , (> ) Toleranță scăzută la glucoză Pe stomacul gol , ( , , , , , , , După mese , - , , - , > , Înainte de culcare / - () ■ ' - uіCat Hemoglobină glicată (%) , Endocrinologie, editat de prof N Bodnara Indicatorii de mai sus ai controlului diabetului zaharat insulino-dependent sunt principalii Acestea trebuie respectate cu strictețe în tratamentul diabetului zaharat Cu toate acestea, chiar și centrele de vârf pentru tratamentul diabetului zaharat nu pot obține întotdeauna aceste rezultate la % dintre pacienți Compensarea metabolică completă face posibilă asigurarea creșterii și dezvoltării normale a copiilor cu diabet zaharat, prevenirea dezvoltării complicațiilor acute și cronice ale diabetului zaharat, menținerea sau restabilirea capacității de lucru a pacienților și normalizarea greutății corporale Există o relație clară între calitatea controlului metabolic al diabetului zaharat, starea de compensare cu dezvoltarea, severitatea și rata de progresie a angio- și neuropatiilor diabetice, care determină atât calitatea vieții pacienților, cât și durata acesteia Scopul compensarii diabetului nu este doar de a mentine nivelul glicemic sub mmol/L, ci si de a preveni scaderea nivelului de glucoza sub , mmol/L Un indicator obiectiv pe termen lung al gradului de compensare a diabetului este hemoglobina glicata (glicohemoglobina, HbAIc) Se știe că hemoglobina și alte proteine se combină cu glucoza într-o reacție lentă non-enzimatică În mod normal, conținutul de HLAIC este de la - % din nivelul total al hemoglobinei Nivelul hemoglobinei glicate indică gradul de compensare a diabetului zaharat Corelația indicatorilor hemoglobinei glicate cu nivelurile medii de glucoză este prezentată în tabel Tabelul Dependența nivelului hemoglobinei glicate de glicemia medie HNAIC % Criteriile de compensare a diabetului de tip recomandate de experții internaționali sunt prezentate în Tabelul Arată că există mult mai multe criterii pentru compensarea diabetului zaharat de tip Acest lucru se datorează faptului că pe fondul diabetului nedependent de insulină, ateroscleroza, bolile coronariene, hipertensiunea arterială și obezitatea se dezvoltă intens Prin urmare, abordările pentru tratamentul diabetului de tip ar trebui să fie multifactoriale Linia generală de terapie pentru diabet este compensarea, normalizarea metabolismului În această direcție, un rol important îl joacă conștiința pacienților diabetici, educația lor în această problemă (Fig ) În acest sens, sunt de interes recomandările Asociației Americane de Diabet ( ) privind managementul alimentar al diabetului Acestea furnizează - % carbohidrați pentru diabeticii de tip ; daca sunt supraponderali - grasimi vegetale: masline, rapita capitolul ulei de bufniță, nuci și avocado Un regim similar este indicat și pentru pacienții cu diabet de tip cu terapie intensivă cu insulină, control normoglicemic, conținut ridicat de carbohidrați într-o dietă individuală cu un regim de exerciții fizice Tabelul Criterii de compensare pentru diabetul de tip • (Grup internațional, ) Glyke shіya, mmol/l: pe stomacul gol , - , O - , > , după administrarea giipr -I >s o Hemoglobină glicată (%) , Colesterol total, mmol/l la D ,; , Indicele de masă corporală, kg/m barbati ș femei • ' diastolic Pentru ambele tipuri de diabet, se recomandă: proteine nu mai mult de - %, grăsimi - - % din totalul caloriilor Numai cunoașterea esenței diabetului zaharat, capacitatea de a naviga prin principalele sale manifestări și de a controla nivelul glicemiei vor crea condiții pentru atingerea unei calități depline a vieții pacientului Nicole Johnson, Miss America (Fig I) poate servi drept exemplu al unei astfel de atitudini față de sine În ultimii ani, autoritatea organizațiilor publice a crescut semnificativ, printre care Federația Internațională de Diabet (IFD) și Asociația Europeană pentru Studiul Diabetului (EASD) Din , la propunerea OMS, Zilele Mondiale ale Diabetului au fost organizate anual pe noiembrie, de ziua lui Banting, care a descoperit insulina De obicei, Zilele Mondiale ale Diabetului sunt dedicate anumitor teme: "Problema diabetului se îndreaptă spre lume" ( ), "Diabet și drepturile omului" ( ), "Prioritatea piciorului - prevenirea amputației" ( ) Zilele Mondiale ale Diabetului sunt organizate sub motto-ul "Uniți-vă pentru a lupta împotriva diabetului" Și la decembrie , ONU a adoptat o rezoluție privind diabetul zaharat, care a cerut tuturor țărilor lumii să acorde atenție problemei diabetului (Fig ) Endocritfiologie Sub redacția prof I N Bodpara Orez Educația pacienților cu diabet zaharat din Emiratele Arabe Unite ( ) D ABETES NiCOLE JOHNSON Orez Coperta cărții Nicole Johnson Living with Diabetes (CULA ) Orez Emblema Zilei Mondiale a Diabetului Combinarea eforturilor statelor, guvernelor, autorităților din domeniul sănătății și ale publicului va ajuta la utilizarea cât mai bună a tuturor oportunităților de îmbunătățire a calității vieții persoanelor cu diabet zaharat terapie dietetică Principalul tratament pentru diabet este terapia dietetică Este componenta principală a tratamentului calificat Atunci când utilizați terapia dietetică pentru diabet, trebuie să respectați următoarele principii: Raport fiziologic, echilibrat al ingredientelor principale ale dietei Valoarea energetică a dietei ar trebui să fie adecvată costurilor energetice, ținând cont de greutatea corporală "ideală", sex, vârstă, profesie Limitarea carbohidraților rafinați și înlocuirea acestora cu îndulcitori moderni Crearea unui regim stabil de activitate fizică și alimentație Aport suficient de fibre alimentare, oligoelemente, vitamine Restricționarea grăsimilor de origine animală, nu mai mult de % pe zi Fiziologia terapiei dietetice pentru diabetul zaharat este asigurată de un raport echilibrat al ingredientelor principale ale dietei: proteine - %, grăsimi - %, carbohidrați - Se recomandă utilizarea proteinelor a , g la kg de greutate corporală Copii și mamele care alăptează - , - g, cu nefropatie diabetică , - , g Grăsimi - , - , g Glucide - , - g, iar cu excesul de greutate - - , g Nevoia de proteine este satisfăcută de pește, carne slabă, ouă, capitolul produse lactate, brânzeturi cu conținut scăzut de grăsimi Grăsimile sunt completate cu unt și uleiuri vegetale Și carbohidrați - datorită pâinii, cerealelor, cartofilor, legumelor, fructelor, produselor lactate Dietoterapia are anumite caracteristici pentru diferite tipuri de diabet În diabetul de tip I, valoarea energetică zilnică a alimentelor trebuie să fie constantă, asigurând normalizarea greutății corporale, raportul dintre componentele principale și timpul de mâncare De asemenea, trebuie luată în considerare aportul de carbohidrați înainte de exercițiu În diabetul zaharat de tip cu exces de greutate, dieta ar trebui să fie hipocalorică cu o restricție de grăsimi animale Sunt permise anumite abateri ale valorii energetice zilnice și ale raportului dintre ingredientele alimentare Calculul costurilor zilnice de energie se realizează folosind "regula celor opt", unde costurile energetice sunt metabolismul principal - kcal / kg ( x ), cu activitate fizică ușoară - kcal / kg ( > ; ț Frecvent Respirația 'sha Kussmaul | pov (f> aІb "nve Diabetul de tip în combinație cu boli însoțite de hipoxie tip Kussmaul Mai frecvent diabet zaharat de tip , tratament cu insulină Normal sau ușor accelerat Tonul globilor oculari Semne clinice de deshidratare Degradat Redus, foarte redus Pronunţat Uscăciune, turgescență scăzută Uscăciunea, scăderea turgenței este pronunțată Uscăciunea Pielea este umedă Coborât brusc Ușor coborât Crește Semnificativ redus, colaps Lipsă sau mică Semnificativ redus, colaps Normal Din su gs doarme Absent poliurie accelerat Destul de pronunțat Accelerată, moale Accelerată, moale accelerat Puternic exprimat '" Lipsește dl uşor ■ Poliuria transformându-se în oligurie Oligurie, anurie Normal Endocrmio yugiya Sub redacția prof P N Bodnara Tabelul Criterii de laborator pentru diagnosticul diferenţial al diferitelor come în diabetul zaharat Glicemie Creștere Creștere bruscă Normală sau crescută moderată Scădere bruscă Cetonemie Creștere bruscă Normală Normală sau moderată crescută Normală pH-ul și bicarbonații din sânge Scăzut Normal sau moderat redus Scădere bruscă Normal Moevin o "Norma ROVI sau a crescut semnificativ ••• • Creștet Creștet moderat sau semnificativ Normal Lactat din sânge Moderat crescut Normal sau moderat crescut Pustic crescut Normal Volumul ; sange circulant Redus brusc Redus brusc Norm sau redus moderat iZ normal Conținut de Na seric Normal sau moderat crescut Puțin crescut Normal Normal Normal Conținutul de K + în ser Normal sau redus "' Moderat redus : Normal În gaură Osmolaritatea plasmatică Creștetă Creștetă semnificativ Normală sau crescută moderat Normal capitolul K • hiperglicemia severă duce la creşterea diurezei osmotice, deshidratare, pierderea electroliţilor (K', Na-, fosfaţi); • o scădere a CBC determină o hiperproducție compensatorie a hormonilor contrainsulari care au efect de mobilizare a grăsimilor (catecolamine, hormon de creștere, ACTH); • hiperproducția principalului antagonist hormonal al insulinei - glucagon; • lipoliză crescută Clinica Coma se dezvoltă treptat, pe parcursul mai multor ore și chiar zile, pe fondul decompensării progresive a diabetului O clinică extinsă de comă diabetică este precedată de o perioadă prodromală mai mult sau mai puțin lungă cu oboseală, slăbiciune, sete crescută și o creștere a cantității de urină, dureri de cap severe, amețeli, zgomot în urechi Apetitul crescut anterior este înlocuit de anorexie, apare greață, este posibilă ionozitatea sau constipația Uneori există emoție nervoasă, insomnie, care sunt rapid înlocuite de letargie, apatie, somnolență La examinarea unor astfel de pacienți, se atrage atenția asupra letargiei, letargiei, dinamicii, uscăciunii, paloarea pielii și a mucoaselor, pielea este rece la atingere, adesea cu furunculoză, zgârieturi, xantomatoză Fața este palidă, pielea obrajilor, frunții, bărbia este roșu-roz (rubeoză diabetică) Limba uscată, acoperită cu înveliș maro, miros de acetonă din gură Tonul mușchilor și globilor oculari este redus, pulsul este frecvent, tensiunea arterială scade, zgomotele cardiace sunt înfundate, este posibilă aritmia (extrasistolă, fibrilație atrială, flutter atrial) Respirația devine rară și zgomotoasă - respirația Kussmaul "zgomotoasă" În stadiul inițial al unei comei diabetice deja dezvoltate, uneori se observă neliniște motorie Pacientul se grăbește, este chinuit de o durere de cap, zgomot, dureri acute în epigastru sau în tot abdomenul Convulsii clonice sunt posibile Există stadii de afectare a conștienței în coma diabetică: • stupoare (pacientul este inhibat, conștiența este confuză); • somnolență (pacientul adoarme ușor, dar poate răspunde la întrebări monosilabe); • stupoare (pacientul se află într-o stare de somn profund, lăsându-l doar sub influența unor stimuli puternici); • comă (pierderea completă a cunoştinţei) În funcție de predominanța uneia sau alteia simptomatologie clinică, se disting forme de comă cetoacidotică (abdominală, cardiovasculară, renală, encefalopatică) Forma abdominala se manifesta prin fenomene dispeptice, dureri severe in abdomen cu tensiune in muschii abdominali Uneori durerea este de centura, insotita de varsaturi Leucocitoza neugrofilă în acest caz poate sugera o idee falsă de apendicita acută, peritonită purulentă Ceea ce se întâmplă poate fi explicat prin iritația toxică a nodurilor nervoase și a plexurilor cavității abdominale, mici hemoragii și spasm ale vaselor de sânge Endocrinologie Sub redacția prof N Bodnara cauciucuri Este posibil ca deshidratarea severă să ducă la peritonită seroasă aseptică Forma cardiovasculară se manifestă prin colaps vascular Presiunea arterială și venoasă scade, fluxul de sânge către inimă scade semnificativ, iar volumele de accident vascular cerebral și minute scad Principalele cauze ale colapsului sunt o scădere a volumului sângelui circulant din cauza deshidratării și o scădere bruscă a tonusului vascular până la pareză ca urmare a efectelor toxice ale produselor metabolice Practic, circulația coronariană are de suferit, apar dureri stenoanginoase și uneori infarct miocardic Cu ateroscleroza concomitentă a arterelor coronare și alte boli cardiace cronice, insuficiența cardiacă acută se dezvoltă cu un tablou clinic de astm cardiac și edem pulmonar Dintre tulburările de ritm sunt frecvente extrasistola, fibrilația atrială, flutterul atrial Pe măsură ce pacienții sunt scoși din comă, ritmul inimii este restabilit Forma renală este însoțită de: • apariția proteinelor, a elementelor formate, a cilindrilor în urină; • creșterea ureei și a azotului rezidual în sânge ca urmare a defalcării proteinelor și a insuficienței acute a nopților; • hipoizotenurie datorată scăderii capacităţii de filtrare a rinichilor; • anurie datorată scăderii tensiunii arteriale Rareori există false colici renale, care dispar când coma este vindecată Forma encefalapatică se observă mai des la vârstnici, la care vasele cerebrale sunt modificate aterosclerotic Fenomenele cerebrale în comă sunt cauzate de afectarea profundă a funcțiilor creierului din cauza intoxicației, edemului perivascular, stazelor de sânge în vasele creierului, edemului cerebral și micilor hemoragii focale Clinica seamănă cu un accident vascular cerebral hemoragic, care în sine poate provoca apariția unei comei diabetice Forma encefalopatică a comei hipercetonsmice este, în cea mai mare parte, rezultatul unei comei diabetice Se distinge prin disfuncții profunde ale creierului, inclusiv medulara oblongata; pupilele sunt strânse, reflexele corneene sunt absente, respirația Kussmaul devine superficială, tensiunea arterială scade progresiv Rezultatul acestei forme este de obicei fatal Diagnosticul comei hipercetonsmice constă în semne clinice caracteristice și parametri de laborator Nivelul glicemiei crește la mmol / l și peste, totuși, coma se poate dezvolta cu hiperglicemie relativ scăzută ( - mmol / l), glicozuria este de - g / l, în plus, hiperxtonemie (acetonurie ++++) ) se observă în laborator , leucocitoză non-core (până la - x / l), semne de coagulare a sângelui Diagnosticul diferențial al comei în diabetul zaharat este prezentat în tabel , , Tratament Deoarece cetoza, cetoacidoza și coma hiperketonemică sunt gradul de manifestare al aceluiași proces, intensitatea tratamentului depinde de stadiul dezvoltării acestuia Eliminarea cetozei se reduce la eliminarea cauzelor care au provocat cetoza, limitarea grăsimilor din dietă și prescrierea băuturilor alcaline Se recomanda administrarea de metionina, esentiale, enterosorbente Dacă cetoza persistă, Capitolul , Diabet zaharat prescrie injecții suplimentare de insulină cu acțiune scurtă intramuscular Spitalizarea nu este necesară Cetoacidoza diabetică este o afecțiune care necesită asistență medicală imediată Întârzierea spitalizării și inițierea tardivă a tratamentului reduc semnificativ eficacitatea acestuia și predispun la apariția diferitelor complicații Regimul general de tratament pentru coma cetoacidotică include: • eliminarea deficitului de insulină, normalizarea metabolismului carbohidraților și inhibarea formării corpilor cetonici; • rehidratarea optimă rapidă a organismului pentru a umple volumul de sânge circulant și a crește tensiunea arterială: • restabilirea compoziției normale extracelulare și intracelulare a electroliților; • refacerea rezervelor de glucoză (glicogen) în organism; • restabilirea unei stări acido-bazice normale; • diagnosticarea și tratamentul stărilor patologice care au determinat comă diabetică (infecții etc ); • desfasurarea activitatilor care vizeaza refacerea si mentinerea functiilor organelor interne (inima, rinichii, plamanii etc ) Tratamentul comei hipercetonemice trebuie efectuat deja în stadiul prespitalicesc sub formă de perfuzii intravenoase cu soluție izotonică de clorură de sodiu ( , %), ser fiziologic Pentru combaterea colapsului în coma diabetică, catecolaminele nu trebuie utilizate, datorită acțiunii lor contrainsulare și stimulării pronunțate a secreției de glucagon Etapa spitalicească a tratamentului ar trebui să înceapă cu cateterizarea vezicii urinare, introducerea unei sonde în stomac pentru a preveni vărsăturile și aspirația, care pot rezulta din atonia gastrică; în plus, este instalat un microcateter venos permanent Opieratia insulinei este începută concomitent cu rehidratarea În prezent, în toate țările lumii, folosesc în aceste scopuri -! metoda dozelor mici (fiziologice) de insulină Prescri insuline cu acțiune scurtă , U/kg ( - U) de greutate corporală intravenos la - ml de soluție salină, o dată fără a lua în considerare glicemia inițială Acest lucru permite inhibarea gluconeogenezei și cetogenezei și, de asemenea, promovează utilizarea glucozei și a acizilor ceto În viitor, se stabilește o perfuzie intravenoasă constantă cu doze mici de insulină cu acțiune scurtă la o rată de , U / kg pe oră ( - UI) Trebuie amintit că starea de cetoacidoză se caracterizează prin rezistență severă la insulină în țesuturile periferice și, prin urmare, doza de insulină necesară pentru a elimina pacientul din comă poate fi mare și poate depăși semnificativ dozele obișnuite de insulină necesare pacientului înainte de iar după cetoacidoză Pentru a simplifica controlul dozei de insulină injectată, se prepară o soluție în ml soluție de clorură de sodiu , % UI de insulină, iar înainte de perfuzie, ml din această soluție de insulină sunt trecute prin sistemul de perfuzie, care realizează sorbția completă a suprafeţei tuburilor sistemului de către insulină Endocrinologie Sub redacția prof P JL Bodnar Controlul glicemiei, electroliților din sânge și glucozuriei cu xtonurie se efectuează la fiecare - de minute Dacă nu există efect la o oră după perfuzie (nivelul glicemiei nu a scăzut cu % din nivelul inițial), este necesar să se repete injecția intravenoasă cu KD de insulină și să se continue perfuzia intravenoasă în același ritm Dacă în - ore după terapia cu insulină nivelul glicemiei nu scade, doza de insulină administrată se dublează ( - unități/oră) Rata de scădere a glicemiei - nu mai mult de , mmol / l pe oră După scăderea glucozei la , - , mmol/l, rehidratarea se efectuează cu o soluție de glucoză % pentru a menține nivelul glicemiei Terapia intensivă cu insulină continuă până când pH-ul se normalizează și cetoacidoza este eliminată Apoi trec la administrarea subcutanată de insulină la - UI la fiecare ore Pentru a stabiliza glicemia la nivelul de - mmol/l, a normaliza echilibrul acido-bazic, a restabili conștiința și a stabiliza tensiunea arterială, pe lângă insulina cu acțiune scurtă, este posibilă administrarea subcutanată a insulinei cu acțiune intermediară de ori o zi, ca așa-numita terapie de bază Regsh Uratsshiya și restaurare, echilibru electro biți După cum sa menționat mai sus, în primele - ore, se injectează litri de soluție izotonică (soluție de clorură de sodiu , %) După primii litri de lichid, soluția salină este înlocuită cu o soluție de clorură de sodiu , %, care este perfuzată cu o viteză de - ml/h Necesitatea acestui lucru se datorează acumulării excesive de anioni CE, posibilității de hipernatremie și creșterii presiunii osmotice a plasmei În primele ore de tratament, volumul de lichid transfuzat trebuie să fie de - litri Având în vedere riscul ridicat de dezvoltare rapidă a hipokaliemiei, administrarea intravenoasă prin picurare a preparatelor de potasiu este începută simultan cu începerea terapiei cu insulină De asemenea, este posibil să se prescrie fosfat de potasiu, în funcție de conținutul de calciu și fosfor din plasma sanguină, tk administrarea prea intensivă de fosfaţi poate provoca hipocalcemie Viteza de administrare a fosfatului de potasiu trebuie să fie de - mmol/h, fără a depăși - mmol/l Locul central în corectarea acidozei metabolice este ocupat de terapia cu insulină Bicarbonatul de sodiu este indicat numai la pH-ul sângelui mai mic de În prezent, pentru tratamentul cetoacidozei diabetice, se folosesc preparate de infuzie gata preparate cu efect complex asupra corpului unui pacient diabetic Unul dintre ei este Xylat ml soluție conține: xilitol - , g, acetat de sodiu - , g, clorură de sodiu - , g, clorură de calciu - , g, clorură de potasiu - , g, clorură de magneziu - , Xilatul este o soluție complexă de perfuzie, care este prescrisă pentru a reduce intoxicația, pentru a îmbunătăți microcirculația și pentru a corecta starea acido-bazică Xilitolul este un alcool pentaatomic, care, atunci când este administrat intravenos, este inclus în metabolism, % din acesta este absorbit în ficat și se acumulează sub formă de glicogen Există următoarele idei despre mecanismele antiketogenice Efectele xilitolului: Capitolul , Diabet zaharat • Xilitolul este metabolizat în ciclul pentozei fosfat și este o sursă de glicerofosfat Acest lucru reduce oxidarea acizilor grași liberi care pot fi transformați în apetil coenzima A • Xilitolul îmbunătățește glicoliza și promovează acumularea de piruvat Din el se formează acid oxaloacetic, care contribuie la oxidarea acetil-coenzimei A în ciclul acidului tricarboxilic • Xilitolul intensifică formarea de glicogen în ficat, rezultând o scădere a mobilizării acizilor grași liberi din țesutul adipos • Xilitolul stimulează oxidarea acizilor grași liberi într-un mod non-cetogenic și promovează utilizarea corpilor cetonici în ciclul acidului tricarboxilic Acetatul de sodiu este un agent de alcalinizare cu acțiune lentă Este inclus în metabolism, previne fluctuațiile bruște ale pH-ului În decurs de , - ore, acetatul de sodiu este complet metabolizat într-o cantitate echivalentă de bicarbonat de sodiu, fără a provoca edem cerebral intracelular și creșterea agregării trombocitelor și eritrocitelor Xilatul este un preparat poliionic complex Ionii de sodiu, potasiu, calciu, magneziu și clor sunt în concentrație fiziologică Infuzia de xilat la pacienții cu cetoacidoză diabetică ajută la corectarea tulburărilor electrolitice și la restabilirea echilibrului electrolitic Medicamentul se administrează la adulți intravenos, se picura cu o rată de - de picături pe minut, adică - ml pe oră, ml pe zi Este important să se identifice și să se trateze bolile concomitente care ar putea provoca dezvoltarea cetoacidozei În cazul suspiciunii de infecție, este indicat să se prescrie antibiotice cu spectru larg Anumit greu! b poate reprezenta diagnosticul de meningită, accident vascular cerebral, infarct miocardic Cu o scădere a tensiunii arteriale, în ciuda administrării în curs de desfășurare de lichid, este posibil să se transfuzeze soluții de substituție a plasmei Comă hiperosmolară (non-cetonemică) Apare mult mai rar decât hipercetonemia, dar se caracterizează printr-o mortalitate mai mare Este mai frecventă la persoanele în vârstă cu diabet zaharat de tip , dar și în situațiile în care diagnosticul de diabet nu a fost stabilit înainte de debutul comei Apariția acestei comei poate fi provocată de astfel de factori: vărsături, diaree (mai ales adesea în boli infecțioase, pancreatită acută), boli intercurente, intervenții chirurgicale și leziuni, arsuri, sângerări, afectarea funcției de concentrare a rinichilor, precum și utilizarea de diuretice , terapie cronică cu antagonişti ai insulinei (glucocorticoizi etc ), diabet zaharat concomitent Coma hiperosmolară se dezvoltă mai lent (în termen de - , uneori zile) decât coma cetoacidotică și se caracterizează prin dezvoltarea diurezei osmotice, necompensată de un aport adecvat de lichide, care duce la deshidratare severă cu afectarea progresivă a conștienței Semnul distinctiv al comei hiperosmolare este absența cetoacidozei, deoarece secreția continuă de insulină la pacienții cu diabet zaharat de tip este suficientă pentru a preveni Endocrinologie Sub redacția prof N Bodnara lipoliza si cetogeneza in ficat, dar nu suficiente pentru a mentine glicemia normala dezvoltarea oliguriei si azotemiei În comparație cu cetoacidoza în coma hiperosmolară, există o tendință crescută la diferite tulburări hemocoagulante (DIC, tromboză arterială și venoasă) Diagnosticul comei hiperosmolare se bazează pe un tablou clinic caracteristic: • uscăciune severă a pielii și a mucoaselor; • poliurie severa (ulterior posibil oligurie si anurie); • sete pronunțată, slăbiciune, slăbiciune; • scăderea turgenței pielii; • moliciunea globilor oculari la palpare; • somnolență; • simptome neurologice polimorfe (tulburări de vorbire, nistagmus, pareze, paralizii, convulsii); • hipotensiunea arterială, tulburările de ritm cardiac nu sunt rare Diagnosticul de laborator: • hiperglicemie severă, ajungând la mmol/l sau mai mult; • absența cetonsmiei; • ginernatrii- si -cloremie; • valori normale ale pH-ului; • osmolaritate crescută a sângelui ( mosm/kg) Osmolaritatea plasmatică (mosmol/l) = x (Na-mmol/l + K' mmol/l) + glicemie (mmol/l) + uree (mmol/l) + , x proteină totală (g/l) Tratament: • lupta împotriva deshidratării; • eliminarea deficitului de insulină; • restabilirea echilibrului electrolitic; • tratamentul bolilor concomitente În primul rând, se începe rehidratarea, care se efectuează cu o soluție de clorură de sodiu , % (dată fiind osmolaritatea plasmatică ridicată) De obicei, introduceți - litri de soluție în - ore După stabilizarea hemodinamicii, se continuă administrarea de lichid pentru a compensa deficiența, care ajunge de obicei la - litri Această înlocuire se efectuează în - zile cu o rată de - ml/oră de soluție hipotonică de patriclorură Terapia cu insulină se efectuează în doze mai mici decât în comă cetoacidotică De obicei, se administrează intravenos simultan - unități de insulină cu acțiune scurtă (s-au folosit analogi de insulină), apoi - unități/oră ( , - , unități) Cu o scădere a glicemiei la , mmol / l, se adaugă soluție de glucoză %, iar rata de perfuzie de insulină este redusă la - unități / oră capitolul De asemenea, este necesar să se monitorizeze și să se corecteze nivelul de potasiu ( , - g / h), fosfați ( - mmol / zi), magneziu ( - mmol, adică , - , mmol-kg) Acidoză lactică și comă Sindromul de acidoză lactică este specific nu numai diabetului zaharat, ci se poate dezvolta într-o serie de alte afecțiuni patologice severe, atunci când sunt create condiții prealabile pentru creșterea formării și acumulării de acid lactic în sânge și țesuturi Acest tip de comă se poate dezvolta în condiții însoțite de anorexie și șoc (șoc cardiogen, afecțiuni hepatice și renale severe, intoxicații cu monoxid de carbon, leucemie, anemie, feocromocitom, tulburări enzimatice - glicogenoză tip I) Factorii predispozanți pot fi: stres fizic, pierderi de sânge, sepsis, infecție acută, intoxicație, supradozaj cu biguanidă Anterior, au existat cazuri de acidoză lactică la pacienții care au primit terapie cu biguanidă cu fenformină și, într-o măsură mai mică, buformină Cu toate acestea, atunci când se utilizează un alt medicament din grupul biguanidelor - metformină - această complicație este extrem de rară Patogeneza Coma se dezvoltă pe fondul hipoxiei și stimulării glicolizei anaerobe Există o creștere a raportului lactază/piruvat (în mod normal = : G) Deficiența de insulină inhibă piruvat dehidrogenaza, care catalizează conversia acidului piruvic în produși finali, care este însoțită de conversia crescută a piruvatului în lactat Hipoxia și alți factori etiologici menționați mai sus inhibă resinteza lactatului în glicogen, tranziția acidului lactic la acidul piruvic Clinica Coma lactică, deși rară, este o afecțiune extrem de gravă, asociată cu cea mai mare frecvență a deceselor - mortalitatea poate ajunge la % În tabloul clinic, insuficiența cardiovasculară cu progresie rapidă, care duce la dezvoltarea colapsului, a hipotensiunii arteriale, a hipoxiei cerebrale și a tulburărilor de conștiență, iese în prim-plan Hiperventilația este caracteristică, dar deshidratarea este adesea pronunțată Respirația rapidă se poate transforma în respirație Kussmaul Deoarece simptomele acidozei lactice sunt nespecifice, diagnosticul de comă de acidoză lactică trebuie suspectat la un pacient diabetic cu hipotensiune arterială sau în șoc dacă severitatea acidozei nu corespunde gradului de cetoză Astfel, în multe privințe, diagnosticul de comă de acidoză lactică este un diagnostic de excludere Diagnosticare Diagnosticul final al acidozei lactice se stabilește pe baza unei creșteri a nivelului de acid lactic în plasmă de peste mmol / l și a unei scăderi a pH-ului sângelui arterial sub , Nivelul glicemiei este ușor crescut sau normal Tratamentul se efectuează intravenos cu o soluție de bicarbonat de sodiu , % în cantitate de - l/zi, cu un grad extrem de acidoză - soluție de bicarbonat de sodiu , % Eliminarea acidozei este facilitată de administrarea intravenoasă prin picurare a - ml de soluție % de albastru de metilen, precum și grisamină Terapia cu insulină se efectuează în doze mici în combinație cu o soluție de glucoză % Măsuri auxiliare în lupta împotriva șocului este infuzia de înlocuitori de plasmă Endocrinologie Iol editat de prof II N Bodnara Este necesar controlul dinamic al parametrilor sanguini: pH, рСО , рО , concentrația de lactat și acizi cetonici Coma hipoglicemică este o afecțiune acută care se dezvoltă cu o scădere rapidă a glicemiei și o scădere bruscă a utilizării glucozei de către creier Afecțiunile licemice de sud se pot dezvolta și din mai multe motive la persoanele care nu au diabet zaharat La pacienții diabetici, coma hipoglicemică poate fi cauzată de factori precum o doză mare de insulină, o întârziere a alimentației sau creșterea activității fizice Tabletele hipoglicemice (derivați de sulfoniluree) pot provoca hipoglicemie, dar mult mai puțin frecvent decât terapia cu insulină Consumul excesiv de alcool poate avea, de asemenea, un efect hipoglicemiant pronunțat Patogeneza De o importanță primordială este reducerea absorbției de glucoză de către celulele creierului, deoarece este cea mai sensibilă la scăderea aportului de glucoză În urma unei lipse de glucoză în celulele creierului, apare hipoxia acută, urmată de o încălcare a funcțiilor acestora și de degenerare și moarte în continuare În primul rând, funcția cortexului cerebral scade, în timp ce centrul respirator continuă să funcționeze mult timp după dispariția emisferelor cerebrale Dacă funcțiile hipofizo-suprarenale sunt păstrate, mecanismele de protecție, compensatorii sunt imediat activate, în special, tonusul sistemului simpatoadrenal crește, iar hormonii grinsulinei sunt eliberați în sânge: adrenalină, corticotropină, cortizol, glucagon, somatotropină În cazurile ușoare, mobilizarea acestor factori este capabilă să oprească hipoglicemia fără intervenții terapeutice Clinica Acest tip de comă se dezvoltă acut, în câteva minute În cazuri tipice, brusc apare o senzație de slăbiciune, transpirație, tremur al mâinilor, dureri de cap, amețeli, foame, greață Precursori frecventi sunt parestezia buzelor, vârful limbii, tremurul bărbiei, diplopia și palpitațiile Apoi vine dezorientarea, comportamentul pacientului seamănă cu intoxicația cu alcool, se caracterizează prin agresivitate, negativism, acțiuni nemotivate, refuz de a mânca Dacă nu se acordă ajutor pentru stoparea hipoglicemiei, în ciuda faptului că mecanismele proprii compensatorii] u-adaptslnts pot fi insuficiente, confuzia este înlocuită cu excitație motorie, se constată tulburarea de deglutiție, apar convulsii clonice și tonice Pe măsură ce hipoglicemia se agravează, agitația psihomotorie este înlocuită cu stupoare și pierderea cunoștinței și se dezvoltă coma Băiatul aflat în comă hipoglicemică este palid, pielea este umedă, se observă tahicardie, respirația este uniformă, turgența globilor oculari este normal, limba este umedă, nu există miros de acetonă În hipoglicemia severă, prelungită, respirația devine superficială, tensiunea arterială scade, se observă bradicardie și hipotermie Aceste afecțiuni sunt deosebit de periculoase la pacienții cu angiopatie diabetică, ateroscleroză, insuficiență coronariană cronică, deoarece pot fi complicate de accident vascular cerebral, accident vascular cerebral, hemiplegie atac de cord, hemoragie retiniană Hipoglicemia frecventă și prelungită contribuie la dezvoltarea și progresia encefalopatiilor capitolul Hipoglicemia nocturnă este o afecțiune de care diabeticii sunt preocupați în mod special Ele se manifestă prin somn agitat, plin de coșmar și transpirație severă O caracteristică a hipoglicemiei cauzate de sulfopiluree este natura lor prelungită și sunt provocate de administrarea de clorpropamidă glibenclamidă În copilărie, hipoglicemia se manifestă printr-o modificare a comportamentului copilului Devine iritabil și agresiv Enurezisul poate fi una dintre manifestările hipoglicemiei ionice Diagnosticul diferenţial este prezentat în tabelul După oprirea comei, trebuie efectuată corectarea terapiei hipoglicemice, a dietei și a regimului pacientului Algoritmul pentru tratamentul comei hipoglicemice este prezentat în tabel Pacienții cu diabet sunt sfătuiți să aibă întotdeauna cu ei o brățară sau un card pentru diabet (Fig ) Acest lucru facilitează lucrul cu pacienții în cazuri de inconștiență Tabel Diagnosticul diferențial al comei cetoacidotice și hipoglicemice la pacienții cu diabet zaharat Supradozajul de insulină Nediagnosticat sau oral diabet zaharat, tulburări de hipoglicemie Cauza dietei și a aportului scăzut de carbohidrați tratament, infecții, după administrarea de insulină, suprasolicitarea leziunii Debut gradual (zile și acut (minute, ore): Mai mult) Tensiunea arterială a scăzut Inițial a crescut, apoi a scăzut Colorarea pielii și a mucoaselor Palid Inițial gigemie Respirație Rar, profund, zgomotos Normal Umiditatea pielii Extrem de uscată Umed Turgența pielii Scăderea Normală Tonusul muscular Scăzut Inițial crescut, apoi ■ redus :' ADDDDD Reflexe tendinoase Areflexia Inițial scăzută, apoi crescută, areflexia în comă Glicemie crescută: redus dramatic Miros respirator Acetonă Nu este specific Cetonemie Creștere bruscă Normală Endocrinologie, editat de prof P II Bodnar Tabelul Algoritm pentru tratamentul comei hipoglicemice Hipoglicemie ușoară (fără pierderea cunoștinței și care nu necesită ajutorul unei alte persoane) - min Aport de glucide ușor digerabili (simple) în cantitate de - XE: zahăr ( - bucăți dizolvate în apă sau ceai), miere, dulceață ( - , linguri) sau ml suc de fructe dulci Dacă glicemia este cauzată de insulină cu acțiune prelungită, atunci consumați suplimentar - carbohidrați XE digerabili lent (o bucată de pâine, linguri de terci) Hipoglicemie severă (cu/fără pierderea conștienței, dar care necesită AJUTORUL unei alte persoane) - min Injectare intravenoasă a - ml soluție de glicoză % intramuscular sau subcutanat injectați ml glucagon (Glucagen Ghipo-kit) sau s/c , - ml soluție de clorhidrat de adrenalină , % - min Dacă starea de conștiență nu este restabilită, reintroduceți ml soluție de glucoză % Infuzie intravenoasă prin picurare cu soluție de glucoză - % " : - min La nivelul glicemiei peste mmol/l și nu complet dezvoltat Conștiința: • injectați - g manni gol în piept; pentru prevenirea edemului cerebral) COMPLICAȚII CRONICE ALE DIABETULUI MELLITUS Modificări ale organului vederii: a) retinopatie diabetică • retinopatie simplă • retinopatie simplă cu maculopatie • retinopaі proliferativă im • retinopatie proliferativă • boala diabetica progresiva j Modificări ale rinichilor: a) nefropatie diabetică: • stadiul de hiperfuncție • modificări structurale inițiale la nivelul rinichilor • nefropatie iniţială • nefropatie severă • uremie capitolul b) leziuni inflamatorii: • pielonefrită • abces perinefric • necroza papilară sau tuberculoasă a rinichilor Modificări ale sistemului nervos: I Stadiul subclinic al neuropatiei II Clinic: a) afectarea sistemului nervos central: • encefalopatie • mielopatie b) afectarea sistemului nervos periferic: • polineuropatie diabetică • mononeuropatie diabetică (leziune izolată a căilor nervilor cranieni sau spinali) c) neuropatie autonomă (vegetativă) Leziuni ale sistemului cardiovascular: a) boală cardiacă ischemică (CHD) b) cardiomiopatie c) boală cerebrovasculară d) sindromul piciorului diabetic Leziune cutanată: a) dermopatie diabetică b) necrobioza lipoidică diabetică c) candidoza d) ulcere ale picioarelor și picioarelor • neuropatice • ischemic Pașaport pentru Diabetici Mărturia unui diabetic I - 'adas sals-:-! i Nume de familie Abordare Telefon Medic curant Abordare Telefon Important) vezi d" revers** Prescrierea insulinei normal / intern Dimineața; ED După-amiaza; UNITĂȚI Eveningorl DU Despre valoarea tabletelor zilnic zilnic Dacă sunt confuz sau dacă am leșinat > ar putea fi legat de diabetul meu Vă rugăm să spuneți imediat medicului dumneavoastră Orez Bratara si card pentru diabet Leziuni ale sistemului musculo-scheletic: a) sindrom de mobilitate articulară limitată (chironoză diabetică, contractura Dupuytren) Endocrinologi i ! editat de prof N Bodiapa b) Imbinare Charcot c) demineralizarea osului Sindromul Gemetului Diabetic: a) formă ischemică b) formă neuropatică c) formă mixtă Retinopatie diabetică Retinopatia diabetică este o complicație cronică cauzată de deteriorarea microvaselor retiniene Patogeneza Principalul factor în dezvoltarea și progresia retinopatiei este diabetul însuși cu hiperglicemia inerentă La momentul diagnosticării diabetului zaharat, retinopatia este detectată la % dintre pacienți, iar după ani de boală este deja detectată la mai mult de jumătate dintre pacienți Hiperglicemia cronică favorizează glicarea proteinelor, perturbând structura stratului bazal al capilarelor Produsele finale de glicare generează radicali liberi, compuși activi chimic care au un efect distructiv asupra structurii retinei Glicația hemoglobinei afectează capacitatea acesteia de a transporta oxigen, ceea ce crește hipoxia retiniană Difuzia oxigenului este redusă și datorită edemului și îngroșării membranei bazale În sperma este activat mecanismul nolyol al metabolismului glucozei Consecința acestui lucru este acumularea de substanțele sale osmotic active, sorbitol și fructoză, se dezvoltă edem retinian Hiperglicemia cronică, glicarea proteinelor, acumularea de produse active osmotic, creșterea proceselor de peroxidare a lipidelor contribuie la perturbarea structurii stratului bazal al capilarelor, la scăderea numărului de pericite, la scăderea tonusului acestora, la creșterea numărului de endotsliocite, ceea ce duce la vasodilatație și formarea de anevrisme Hipoxia retinei, ischemia se activează sfârşitul hotelurilor de experienţă Mitoza se intensifică în ele, migrează în matricea extracelulară, unde ulterior cresc vasele Factorii de creștere contribuie și ei la dezvoltarea retinopatiei Factorul de creștere a insulinei- factorul de creștere hepatică, factorul de creștere endotelial vascular promovează neoplasmul și creșterea vasculară În vasele retinei, fluxul sanguin crește, presiunea intravasculară crește și permeabilitatea proteinelor prin endoteliu crește Proteinele sunt depuse în membrana bazală Clinica Principala consecință a retinopatiei diabetice este pierderea vederii Cauzele orbirii la pacienții diabetici sunt: hemoragiile vitroase, opacitatea vitrosului, dezlipirea retinei, rupturile retinei, precum și maculoia, rubeoza diabetică, glaucomul, dezvoltarea precoce a cataractei, edem și grofiya, neuropatie nervului optic Vasele nou formate sunt foarte fragile și rase, ușor rupte Țesutul conjunctiv crește în focarele hemoragiilor cu formarea de fire vitroretiniene Ele favorizează dezlipirea de retină prin tracțiune Hemoragia se dezvoltă brusc Pacientul orbește mai des la un ochi capitolul Pe măsură ce focalizarea hemoragiei este organizată, vederea se îmbunătățește, dar nu este complet restaurată Din cauza hemoragiilor frecvente, în corpul vitros apar fire fibroase, se încrețește (Tabelul ) Macuchopatia este neoplasme vasculare, hemoragii, edem în zona maculei Rubeoza irisului este un neoplasm al vaselor de sânge și a aderențelor dintre iris și cristalin Acest lucru contribuie la creșterea presiunii intraoculare și la dezvoltarea glaucomului Vederea redusă la pacienții diabetici se datorează și dezvoltării precoce a cataractei Înfrângerea lentilei se datorează activării căii subterane a metabolismului glucozei în ea, acumulării de fructoză și sorbitol în ea Lentila se umflă, se pierde transparența fibrelor sale Pe lângă retinopatie, la pacienții cu diabet zaharat sunt frecvente și alte leziuni oculare Acestea sunt boli inflamatorii acute și cronice: blefarită, conjunctivită, orz, chalazion Posibilă pareză a mușchilor ochiului din cauza neuropatiei nervilor oculomotori Diagnostic Diagnosticul retinopatiei diabetice se bazează pe rezultatele unei examinări a fundului de ochi, oftalmoscopie Fundusul ochiului poate fi fotografiat și cu o cameră specială, documentând imaginea modificărilor la pacient Cel mai caracteristic semn oftalmoscopic al retinopatiei diabetice sunt microanevrismele - expansiunea și proeminența pereților capilarelor și în special venulelor Odată cu extinderea capilarelor și microanevrismelor, apar și capilare goale și hemoragii de diferite dimensiuni Conform clasificării retinopatiei diabetice, modificările fundului de ochi arată astfel (Fig , , , , , , tabel, ) Tabelul Clasificarea retinopatiei diabetice (E Kohrier, S Nuer, K Harri son, ) Retinopatie simplă (neexprimată) Microanevrisme, pete mici, hemoragii, prezența exudatului compactat în spatele zonei maculare Nicio plangere Retinopatie simpla cu maculopatie Exudatie in obdagii centrale, ocluzie capilara, compactarea exsudatelor Plângerile sunt asociate cu încălcări ale regiunii centrale și • Retinopatie preproliferativă Hemoragii retiniene mari multiple, anomalii microvasculare intraregionale (IRMA) Nicio pierdere a vederii Retinopatie proliferativă Neoplasme ale vaselor din nervul optic și din alte zone ale retinei (Sugestii pentru a însoți un gay cu deficiențe de vedere Boală oculară diabetică progresivă Proliferare fibrovasculară semnificativă, glaucom Scăderea pronunțată a vederii Endocrinologie Am editat de prof II Bodnar Orez Normal fundul ocular Orez Retinopatie simplă cu microanevrisme și coroane punctate multiple Orez Edem semnificativ, inclusiv centrul maculei în boala maculară diabetică Orez Anomalii vasculare intraregionale și mătănii venoase, zone de hemoragie și câteva puncte "de bumbac" Orez Neoplasm al vaselor din discul optic, leziuni multiple "bumbac" în retinopatia proliferativă Orez Boală oculară diabetică progresivă Tratament Principala metodă de tratament este compensarea strictă a diabetului zaharat Un mijloc de stabilizare a retinopatiei este fotocoagularea cu laser Cu retinopatie proliferativă, hemoragii vitroase, se efectuează vitrectomia Prevenirea Compensarea diabetului zaharat Examinare de către medicii oftalmologi o dată pe an în absența retinopatiei La primele semne de retinopatie, o examinare de către un oftalmolog la fiecare luni nefropatie diabetica Nefropatia diabetică este o leziune specifică a vaselor renale în diabetul zaharat, însoțită de formarea glomerulosclerozei nodulare sau difuze, al cărei stadiu terminal se caracterizează prin dezvoltarea insuficienței renale cronice capitolul Orez > Glomerus diabetic > loscleroza Fig Morfologia nefropatiei diabetice Incidența nefropatiei diabetice este de - % în diabetul zaharat de tip și semnificativ mai mică ( - %) la pacienții cu diabet zaharat de tip Vârful dezvoltării nefropatiei diabetice apare în medie la - de ani de la debutul diabetului zaharat Dacă pacienții cu diabet de tip nu prezintă semne de nefropatie timp de de ani de boală, atunci riscul apariției acesteia în viitor este minim Acest lucru se datorează lipsei unei predispoziții genetice la nefropatia diabetică la un număr de pacienți În același timp, riscul de nefropatie crește în cazul unei tendințe la hipertensiune arterială Patogeneza Afectarea rinichilor la pacienții cu diabet zaharat apare din cauza dezvoltării microangiopatiei vaselor glomerulilor renali În primul rând, se manifestă prin extinderea capilarelor, o creștere a presiunii în ele, o creștere a volumului fluxului sanguin și un walkie-talkie Aceste modificări se datorează în primul rând hiperglicemiei, care contribuie la extinderea capilarelor, la apariția anevrismelor și la scăderea capacității funcționale a pericitelor Ca urmare a modificărilor membranei bazale (o îngroșare semnificativă de - ori, apariția "fisurilor"), permeabilitatea acesteia crește, apare microalbuminuria, se dezvoltă activ fibroza (Fig , ) Clinica Microalbuminuria (MAU) este cel mai precoce predictor al deteriorării funcției renale Factori de risc pentru dezvoltarea MAU: • nivelul hemoglobinei glicate este peste %; • • gen masculin; • durata diabetului de tip este mai mare de ani; (în diabetul de tip , microalbumiura este asociată cu o leziune primară a endoteliului glomerular și poate apărea cu mult înaintea diabetului); • apariția diabetului de tip înainte de vârsta de de ani; • ereditate agravată dar hipertensiune arterială; Endo, 'inologiya Sub redacția prof P N, Bodnara • polimorfismul genei enzimei de conversie a angiogensinei (kinaza de tip II); • rata de filtrare glomerulară peste ml/min pentru diabetul de tip (nestabilit pentru diabetul de tip ); • lipsa rezervei renale functionale (DM tip ); • hiperlipidemie; • prezența retinopatiei; • fumatul La inițiativa Uniunii Naționale Nefrologice din SUA, în , a fost introdus conceptul de boală cronică de rinichi (crom renal disease, CKD) și clasificarea stadiilor CKD Diabetul zaharat este cel mai frecvent tip de boală cronică de rinichi și reprezintă % din toate cazurile Pe baza ratei de filtrare glomerulară (RFG), există stadii ale CKD, care corespund practic stadiilor de dezvoltare a nefropatiei diabetice propuse de S E Mogensen, , și aprobate de OMS (Tabelul ) Alături de RFG, prezența microalbumipuriei este de asemenea importantă în determinarea severității nefropatiei diabetice În conformitate cu aceasta, se disting trei etape: normoalbuminuric, albuminuric și protsiuric (Tabelul ) Diagnostic La stabilirea unui diagnostic sunt indicate diabetul zaharat, tipul de CKD și stadiul acesteia conform S E Mogensen și prezența microalbuminuriei Tabelul Stadiile dezvoltării nefropatiei diabetice (S E Mogensen, ) I & R H th eu st Hiperfuncții Hiperfuncție Hiperperfuzie Hipertrofie renală Normoalbuminurie, mg/zi) Hipertensiune arterială După - ani V art Uremie Scăderea RFG Albuminu ria • În porția de dimineață (mcg/l) Pe zi (mg) Coeficientul de albumină/creatină al urinei (mg/mmol) Barbati Femei Prin urmare, pentru a diagnostica nefropatia diabetică, este necesar: • studiul microalbuminuriei; • studiul proteinuriei (în analiza clinică generală a urinei și urinei colectate pe zi); • studiul sedimentului urinar (eritrocite, leucocite); • cercetarea creatininei și ureei serului sanguin; • studiul ratei de filtrare glomerulară (RFG) Metode pentru studiul microalbuminuriei: benzi de testare "Mikrol-issg" (Hoffman La Roth), metode imunochimice (Hoffman La Roche, Cope și colab ), dispozitiv DCA- (Bayer) Metode de studiere a ratei de filtrare glomerulară: test Rebsrg - Tareeva (clearance-ul creatininei endogen pe zi) - norma este de - ml/min; metoda de calcul se realizează după formula Cockcroft-Gault pentru bărbați (normă - ml/min ): • [( - vârstă(ani)) ■ greutate corporală (ct)] Creatinină sanguină (µmol/L) Pentru femei (norma - ml, min): , • [( - vârstă(ani)) • greutate corporală (kg)] ("Creatinina sanguină CF (µmol/l) Tratament În nefropatia diabetică este necesar un control glicemic atent Medicamentele hipoglicemiante acceptabile pentru utilizare la pacienții cu nefropatie diabetică (DM tip cu MAU) includ: gliquidonă (Glurenorm), gliclazidă (Diabeton MR), glimepiridă (Amaryl), repaglinidă (Novonorm) Alte preparate comprimate nu sunt indicate pentru astfel de pacienți Endocrinologie Sub redacția prof P N, Bodnara Pacienții cu nefropatie diabetică severă și simptome de insuficiență renală cronică, indiferent de tipul de diabet, trebuie să primească terapie cu insulină Trebuie amintit că la astfel de pacienți este posibilă o scădere a necesarului de insulină din cauza anorexiei și o scădere a capacității rinichilor de a distruge insulina, ceea ce necesită ajustarea constantă a dozei pentru a evita hipoglicemia În același timp, un număr de pacienți au o nevoie mare de insulină și o tendință la cetoacidoză Screening-ul pentru nefropatia diabetică este prezentat în Figura În nefropatia diabetică, terapia antihipertensivă precoce este eficientă Dintre medicamentele antihipertensive, trebuie acordată preferință inhibitorilor ECA, deoarece acțiunea lor vizează reducerea hipertensiunii intraglomerulare Medicamentele din acest grup includ: captopril, enalapril, moexipril, siprapril, lisinopril Schema Screening pentru nefropatia diabetică Capitolul , Diabet Blocanții receptorilor de angiotensină II nu au niciun avantaj clinic față de inhibitorii A IF În prezent, un medicament din grupul glicozaminoglicanilor, sulodexida (WESSEL DUE F), este aprobat pentru utilizare în practica clinică Medicamentul, fără a afecta sistemul de coagulare a sângelui, este capabil să mărească conținutul de heparan sulf ia în membranele glomerulare, să restabilească permeabilitatea selectivă a filtrului renal și să prevină dezvoltarea proceselor sclerotice în țesutul renal Este cel mai eficient atunci când este utilizat devreme - în stadiul de microalbuminurie Tratamentul nefropatiei diabetice trebuie asociat cu stadiile de microalbuminurie În prezența microalbuminuriei, aveți nevoie de: • Controlul glicemic atent (HCLC µmol/L ( , mmol/L) Pe fondul hemodializei, este necesară eritropoietina Neuropatie diabetică Neuropatia diabetică este o leziune a sistemului nervos în diabetul zaharat Incidența neuropatiei diabetice variază de la - % cu diabet zaharat tip I nou diagnosticat, până la - % cu diabet zaharat tip nou diagnosticat La % dintre pacienți, verificarea formei subclinice de neuropatie contribuie la diagnosticul de diabet zaharat, iar cu durata de peste ani, neuropatia diabetică este depistată la - % dintre pacienți Neuropatia diabetică apare ca urmare a tulburărilor metabolice, tipic pentru diabetul zaharat a și ducând la modificări structurale și funcționale ale nervilor periferici (Fig ) Dintre numeroasele ipoteze ale patogenezei neuropatiei diabetice, se disting următoarele principale: sorbitol, nositol, hemoreologice și prevalența proceselor de glicație proteică Principalele mecanisme fiziopatologice ale dezvoltării neuropatiei constau în influența totală a acestor factori În plus, microangiopatia vaselor nervoase duce la o scădere semnificativă a aportului de oxigen al metabolismului, ceea ce provoacă hipoxie Un rol deosebit îl au reacțiile autoimune, intensificarea proceselor de peroxidare a lipidelor cu radicali liberi (stres oxidativ) Izolarea principalelor grupe de tulburări neurologice în diabetul zaharat conform acordului adoptat la San Antonio ( ), face posibilă stabilirea unui diagnostic de neuropatie diabetică, ținând cont de caracteristicile clinice, topografice și fiziopatologice (Tabelul ) Tratament Se bazează pe compensarea stabilă maximă atinsă a metabolismului carbohidraților (HLAIc anionic) si sarcina la pacientii cu diabet zaharat Diabetul de sarcină este o patologie comună Potrivit studiilor OMS, apare în trei cazuri la de sarcini Dacă această cifră este mai mică, atunci aceasta indică un diagnostic insuficient de activ al diabetului gestațional Deoarece diabetul gestațional este orice tulburare de toleranță la glucoză diagnosticată pentru prima dată în timpul sarcinii, această afecțiune diabetică este stabilită la toate femeile însărcinate atunci când este detectată o toleranță redusă la glucoză Normalizarea completă a glicemiei are loc, de regulă, în două săptămâni de la sfârșitul sarcinii Uneori durează până la șase săptămâni Dacă hiperglicemia persistă după săptămâni, se pune un diagnostic de diabet zaharat, adesea de tip , uneori de tip În timpul sarcinii, apar modificări în metabolismul carbohidraților care vizează asigurarea de la distanță a nevoilor energetice și plastice ale fătului capitolul amintind de patogeneza diabetului zaharat de tip Glucoza intră în făt prin mecanismul difuziei facilitate Concentrația de glucoză în plasma sanguină a fătului este cu , - - mmol/l mai mică decât în corpul mamei Prin urmare, glucoza intră în făt nestingherită și în mod constant Insulina maternă nu ajunge la făt Din a -a săptămână de embriogeneză, pancreasul fetal începe să funcționeze cu o creștere a insulinei și a glucagonului Pentru nevoile plastice ale fătului sunt necesari aminoacizi, care vin la acesta prin transfer activ În același timp, cantitatea de alanină din sângele mamei scade, activitatea gluconeogenezei în ficat scade și sinteza tsoko zy în acesta scade Ca urmare, eliberarea de insulină stimulată de glucoză și activarea lipolizei sunt reduse Bazinul de acizi grași liberi, trigliceride, acizi p-hidroxibutiric și acetoacetic crește în sângele mamei Ele traversează liber placenta și sunt folosite de făt pentru a satisface nevoia de substanțe energetice și material plastic La o femeie însărcinată, există o scădere a eliberării insulinei la un stimul carbohidrat, atât în faza rapidă, cât și în cea lentă a secreției sale Acest lucru prelungește hiperglicemia prandială la mamă, asigurând un aport suficient de glucoză fătului În cazul încălcării capacităților compensatorii și adaptative ale unei femei însărcinate, ea dezvoltă diabet gestațional Diagnosticul diabetului gestațional trebuie efectuat prin screening, examinarea glicemiei la femeile însărcinate în perioada de - săptămâni Femeile însărcinate cu risc sunt supuse unei examinări obligatorii pentru depistarea diabetului gestațional Factorii de risc pentru diabetul gestațional includ; prezența diabetului la părinții sau rudele din prima linie de rudenie; diabet gestațional în timpul sarcinilor anterioare; obezitate; nașterea în trecut a fetușilor cu o greutate mai mare de kg, nașterea mortii, polihidramnios, glucozurie, definite de mai mult de ori O indicație pentru o examinare activă pentru diabetul gestațional este o glicemie a sângelui capilar Totzac mai mare de mmol / l O femeie însărcinată este supusă unui test de screening Se efectuează în orice moment al zilei, nu neapărat pe stomacul gol O femeie ia g de glucoză dizolvată în ml apă (OMS) O oră mai târziu, se prelevează sânge dintr-o venă și se determină nivelul de glucoză în ea Testul este negativ pentru glicemie mai mică de cm, circumferința șoldului > cm și un raport WC/OB > , la bărbați [Scorurile femeilor ar fi: circumferința taliei > cm și OT/Ratio > , Uneori se folosește o clasificare foarte simplă și accesibilă a obezității în funcție de natura distribuției grăsimii: obezitatea trunchiului și obezitatea periferică Endocrinologie Sub redacția prof I, N Bodnara Tabelul clasificarea obezității T Al și bărbații garno- constituţie- onal Android (tip superior, abdominal, visceral): a) cu componente ale sindromului metabolic b) cu simptome extinse sindrom metabolic Ginoid (tip inferior, gluteal-coapsă) Cu tulburări severe de alimentație: a) sindromul alimentației nocturne b) comportamente afective sezoniere c) cu o reacţie hiperfagică la presare d) cu sindrom Pickwick e) cu ovare polichistice secundare - f) cu dispituitarism pubertate-juvenesc g) mixt I Cu defect genetic stabilit P Cerebral Sindroame şi defecte genetice cunoscute] Tumori, leziuni cerebrale Leziuni cerebrale sistemice, boli infecțioase Tumori hipofizare inactive hormonal, sindromul șeii turcești "goale" Pe baza bolii mintale Sh Endocrin Hipotiroidian Ginotalamo-hipofizar hipoovarian Hipercorticoid Capitolul b Obezitatea Tabelul Clasificarea obezității după IMC (OMS, ) Norma - Normal Excesul de greutate , - , I [frecvent Obezitate grad I - , - , Ridicat Obezitate grad II , , Foarte mare Obezitate ] Gradul I > , Extrem de ridicat Obezitatea trunchiului se caracterizează prin depunerea de grăsime în jumătatea superioară a trunchiului, pe abdomen, față și sub formă de grăsime viscerală Se mai numește și android, central, superior, "asemănător mărului", visceral, abdominal Obezitatea trunchiului se dezvoltă în principal la adulți Acest tip de obezitate este însoțit de hipertrofia lipocitelor Se caracterizează prin rezistență la insulină, care stă la baza sindromului metabolic Obezitatea periferică (chinoid, gluteofemural) se caracterizează prin distribuția grăsimii în fese și coapse Se dezvoltă din copilărie și persistă până la vârsta adultă și este numită și "obezitate pe tot parcursul vieții" CLINICA Pacienții obezi se plâng cel mai adesea de dificultăți de respirație, dureri de inimă, palpitații, cefalee, slăbiciune generală, dureri la nivelul articulațiilor, abdomenului, hipocondrul drept, pastozitatea pielii extremităților inferioare, scăderea performanței, transpirația, disfuncția menstruală, scăderea libido Examenul extern poate distinge clar între obezitatea primară și obezitatea secundară În funcție de natura distribuției grăsimii în primară, se disting două tipuri de obezitate: android (trunchi, superior, visceral, "asemănător mărului") și chinoid (periferic, inferior, gluteofemoral, "asemănător unei pere") Android se dezvoltă cel mai adesea la bărbați și este cel mai neplăcut pentru sănătate Pe fondul său, sindromul metabolic se dezvoltă cu leziunile sale inerente ale sistemului cardiovascular, diabet zaharat de tip și dislipidemie Remarcabilul artist rus B M Kustodiev ( - ) în tabloul "Comerciantul de ceai" a înfățișat o femeie supraponderală cu obezitate, probabil de origine alimentar-constituțională (Fig ) Obezitatea ginoidă se dezvoltă adesea la femei și se caracterizează prin leziuni ale sistemului musculo-scheletic - coloanei vertebrale, articulațiilor și extremităților inferioare Obezitatea secundară se caracterizează prin manifestări ale bolilor corespunzătoare: genetice, cerebrale și endocrine (Fig , ) Endok'rnolrgy Editat de prof II, N Jodnara Grupul de experți al OMS pentru obezitate ( ) a identificat riscurile pentru sănătate asociate cu obezitatea O creștere a acestui indicator de peste trei ori este tipică în prezența diabetului zaharat de tip , a bolii vezicii biliare, a dislipoproteinemiei și a insuficienței respiratorii În prezența obezității, riscul de boală coronariană, hipertensiune arterială, osteoporoză, hipsruricemie crește de - ori La aceleași paciente crește riscul de cancer de sân la femeile aflate în postmenopauză, cancer endometrial, cancer de colon, sindromul ovarului polichistic, patologia gravidelor și nou-născuților La femeile obeze, funcția menstruală este perturbată, se dezvoltă infertilitatea; la bărbați - ginecomastie și hipogonadism Orez B M Kustodiev "Comerciant de ceai (Comerciant pe balcon)", Argila Obezitatea Orez Obezitatea cerebrală la un pacient de de ani DIAGNOSTIC Pentru diagnosticul obezității se recomandă utilizarea algoritmului de examinare a pacienților cu obezitate (Schema ) Cel mai adecvat indicator al obezității este valoarea indicelui de masă corporală, care este strâns legată de cantitatea totală de grăsime din organism Indicatorul ideal al indicelui de masă, care reflectă greutatea corporală normală, este de , - , kg/m Pentru diagnosticul obezității, se determină circumferința taliei și șoldurilor, raportul acestora, așa cum sa menționat mai sus Cea mai acceptată metodă de determinare a cantității de țesut adipos este densitometria - ultrasunete și în special radiografie O metodă simplă, deși inexactă pentru determinarea cantității de țesut adipos este măsurarea grosimii pliului cutanat Se efectuează în zona mușchilor bicepși și tricepși ai umărului, regiunea subscapulară, deasupra crestei iliace Grosimea pliului pielii la bărbații cu greutate corporală normală este de mm, iar la femei - mm Au fost propuse formule speciale pentru calcularea cantității relative de țesut adipos ca procent: Pentru bărbați: M = , x (W / H ) - , Pentru femei: M = * (W / H ) - unde W - greutatea corporală, kg; H - înălțime, m X Endocrinologie, editat de prof P N Bodnara Pentru a determina tipul de obezitate și pentru a evalua gradul de tulburări metabolice, este necesar să se examineze nivelul de glucoză din sânge, colesterol, trigliceride, lipoproteine, hormoni Schema Algoritm pentru examinarea pacienților obezi Istorie, factori care contribuie la dezvoltare Examinare: android, distribuția ginoidă a grăsimii Definirea examenului obiectiv IMC, circumferința taliei, șoldurile, | raport, tensiune arterială, | ECG, radiografie a craniului | Glicemie și TSH, colesterol, trigliceride, lipide Hormoni (cootizol, C-peptina, leptina, adiponectină, rezistină) Clarificarea tipului de obezitate | TRATAMENT Pentru tratamentul obezității, este important să se evalueze starea pacientului, să se identifice bolile concomitente și factorii care contribuie la dezvoltarea acesteia Baza tratamentului este un regim alimentar cu o restricție a valorii energetice a alimentelor, în principal datorită grăsimilor Scopul real al tratamentului pentru obezitate este reducerea greutății corporale cu - % în decurs de luni Această abordare face posibilă reducerea mortalității globale cu %, a mortalității prin cancer cu % și a riscului de a dezvolta diabet cu % (Fig ) Raportul recomandat de proteine, grăsimi și carbohidrați este reglat În acest caz, proteinele ar trebui să fie de - %, cantitatea de grăsime ar trebui să fie sub %, iar cele care conțin acizi grași saturați nu trebuie să depășească %, iar cantitatea de carbohidrați ar trebui să fie în intervalul - % (Produsele Redi bogate în proteine trebuie denumite produse de origine animală - carne, pește, lactate, albuș de ou - și produse de origine vegetală - fasole, mazăre, soia, ciuperci, cereale Este indicat să înlocuiți o parte din proteinele animale cu cele vegetale, preferați fructele de mare Principalele surse de grăsimi animale sunt untul, untura, carnea grasă, peștele, cârnații și produsele lactate Trebuie să dai Capitolul Obezitatea preferință pentru grăsimi de origine vegetală: floarea soarelui, porumb, ulei de măsline Este indicat să se folosească glucide digerabile lent printre levozi și printre levozi: produse de pâine din făină grosieră, în special bogate în grâu grosier ușor, secară, care stimulează motilitatea intestinală, au efect hipoglicemiant și hipoglicemiant În acest scop se folosește și celuloza microcristalină Pentru o alimentație rațională, sunt importante mesele fracționate, mesele lente și excluderea alimentelor care stimulează apetitul (bulion, murături, marinate, condimente, afumaturi, alcool) Trebuie avut în vedere faptul că tratamentul alimentar al obezității ar trebui să fie pe tot parcursul vieții Conținutul caloric mediu al alimentelor ar trebui să fie de - kcal pe zi Experiența arată că înfometarea terapeutică, alimentația separată nu au perspective în tratamentul obezității O componentă importantă a tratamentului obezității este exercițiul Acestea ar trebui să fie strict individualizate, luând în considerare vârsta, capacitățile fizice și prezența patologiei concomitente Pacienților cu obezitate moderată li se arată mersul pe jos, înot, tenis, gimnastică, proceduri de apă Creșterea activității fizice trebuie efectuată treptat, de la de minute, de trei ori pe săptămână, la de minute, de ori pe săptămână Activitatea fizică, precum și alimentația subcalorică, trebuie respectate în mod constant O componentă importantă a tratamentului unui pacient obez este terapia comportamentală Opa va ajuta pacientul să devină conștient de obiceiurile sale alimentare, circumstanțe favorabile supraalimentării, să recunoască și să ia în considerare schimbările necesare și să le implementeze Este important să se desfășoare în rândul oamenilor o curățire] a lucrării orașului de prevenire a obezității și a bolilor cronice Terapia medicamentoasă pentru obezitate include medicamente anorexigenice care reduc consumul de alimente (fepraponă, depimon, teroiac) Aceste medicamente au un efect psihotrop, astfel încât utilizarea lor pe termen lung nu este indicată fe LUPTA '-I(r) hch Ih l c t w Orez Lupta împotriva obezității - prevenirea diabetului Enlocripoloi și eu [editate de prof P N Bodnar Dintre medicamentele care acționează asupra centrului de saturație, se utilizează sibutramină (meridia) Reduce aportul de alimente, provoacă rapid o senzație de sațietate Meridia este prescrisă în doză de - mg, o capsulă o dată pe zi, indiferent de aportul alimentar, pe fondul unei diete subcalorice O altă perspectivă în tratamentul obezității este utilizarea medicamentelor care inhibă absorbția grăsimilor în tractul gastrointestinal prin blocarea lipazei pancreatice Printre acestea se numără și Orlie Gat (Xenical) Se folosește câte o capsulă de mg la fiecare masă de trei ori o zi zi timp de - ani În tratamentul obezității, este indicată utilizarea agenților antidiabetici - metformină și acarboză De asemenea, antresorbanții au un efect pozitiv Promițătoare în tratamentul obezității sunt medicamentele hormonale - agonişti ai colecistochininei, leptinei, peptidei asemănătoare glucagonului- În ultimii ani, metodele chirurgicale pentru tratamentul obezității au devenit populare Printre acestea se numără metoda de îndepărtare prin liposucție (aspirație) a țesutului adipos folosind vacuum Aceasta este o metodă de chirurgie estetică care presupune îndepărtarea a litri de grăsime din țesutul subcutanat În ultimii ani, au început să folosească megalolshyusakpy cu îndepărtarea a - de ligre de grăsime subcutanată Printre metodele chirurgicale pentru tratamentul obezității se folosesc operații la intestinul subțire, stomac, intervenții laparoscopice, utilizarea unui balon endogastric, anastomoză interintestinală (sunoileoshunting) Tratamentul obezității este costisitor, complex, nu întotdeauna de succes și necesită un efort mare din partea pacienților Un loc foarte important ar trebui ocupat de prevenirea ica, prevenirea obezitatii În aceasta, locul principal aparține unui stil de viață sănătos ÎNTREBĂRI ȘI SARCINI DE CONTROL Clasificarea obezității Propune o schemă pentru diagnosticul diferenţial al obezităţii Calculați-vă indicele de masă corporală (IMC) Determinați criteriile pentru obezitatea abdominală Să studieze prevalența patologiei organelor interne la persoanele supraponderale Realizați un algoritm pentru tratamentul obezității Stabiliți locul terapiei dietetice, medicației și tratamentul chirurgical al obezității Boli ale glandelor suprarenale Prof Bodnar P IL, Conf univ Komissarenko GO ȘI DATE ANATOMO-FIZIOLOGICE Glandele suprarenale sunt un organ extraperitoneal pereche situat la polii superiori ai rinichilor, lateral de coloana vertebrala, la nivelul vertebrelor ThXII si L Fiecare glandă suprarenală are o masă medie de g, care nu depinde de sex și greutatea corporală Fiecare glandă este alimentată cu sânge din trei artere din cauza a suprarenal este superior (din a pixrenica inferior}, a suprarenalis media (din aorta abdommalis), a supi arenalis inferior (din a renalis} Glandele suprarenale sunt inervate de p splam hnicus maior prin plexul coeliacus etplexus renalis În plus, nervii celiaci, fibrele nervilor vagi și frenici merg la glandele suprarenale (Fig ) Glandele suprarenale sunt formate din corticale și medulare Medula este formată din elemente cromafine (endocrinocite), precum și un număr mare de fibre nervoase nemielinice și neuroni multipolari ganglionari (simpatici) Celulele cromafine secretă epinefrină și norepinefrină (catecolamine) Stratul cortical la un adult reprezintă aproximativ % din țesut Acest strat este format din trei zone! extern - glomerular, mijlociu - fascicul și intern - plasă Zona glomerulară este situată direct sub capsulă, ocupă aproximativ % din volumul stratului cortical și produce hormonul aldosteron Zona fasciculară reprezintă aproximativ % din substanța corticală, celulele sale sunt bogate în colesterol și produc în principal cortizol (hidrocortizon) Zona reticulara produce si cortizol si produce hormoni sexuali - ■ androgeni jjjycrporeHbi Homonii corticali suprarenalii sunt derivati chimic din ciclopentanperhidrofenantren, structura lor chimica se bazeaza pe un inel steroid de atomi de carbon Principalul glucocorticoid la om este cortizolul, al cărui exces sau deficiență este însoțit de modificări care pun viața în pericol (Tabelul ) Cel puțin mecanisme care reglează funcția sistemului hipotalamo-hipofizar iau parte la reglarea secreției de cortizol: circadian, stres, principiul de feedback și stimularea citokinelor Endocrinologie Sub redacția prof P N Bodnara Glandula suprarenatis destra* V cava inferior V renali dextra' A renali dextra V suprarenal dextra V suprarenalis sinistra eu Glandula suprarenalis sinistra A renails sinistra ureterul sinistru -LIreter dexter Lobi renales , A mezenterica superior V renail sinistra Puc, Anatomia glandelor suprarenale (conform I * D Sinelnikov) Tabelul Efectele glucocorticoizilor și principalele lor țesuturi țintă Ficat Creșteți expresia enzimelor de gluconeogeneză, atât direct, cât și prin îmbunătățirea efectelor altor hormoni de gluconeogeneză : țesut gras metaboliți periferici" GLUCOZĂ Pielea și țesut conjunctiv Os Au lipoliză puternică (potențierea catecolaminelor, hormon de creștere a) și eliberare de acizi grași liberi Menține nivelul glicemiei a jeun (efect antihipoglicemiant), crește nivelul glucozei plasmatice în timpul stresului (efect hiperglicemiant) Reduce absorbția de glucoză de către țesutul muscular și adipos Efect antiproliferativ asupra fibroblastelor și keratinocitelor Ele inhibă sinteza țesutului osos, potențează descompunerea fibrilelor musculare și formarea unei proteine - un substrat al gluconeogenezei, reduc sinteza colagenului și nivelul hialuronidazei Capitolul Metabolismul calciului Reduce absorbția calciului, magneziului și fosfaților în tractul gastrointestinal, crește excreția de calciu în urină Creștere Necesar pentru creșterea normală Excesul inhibă procesul de creștere la copii (reduce cantitatea de somatostatină și somatomedină) Sistemul imunitar și celulele sanguine Induc involuția timusului legată de vârstă Inhiba proliferarea limfocitelor, eozinofilelor, monocitelor și procesării antigenelor Reduce secreția de L- , IL- , INF-a Creșterea numărului de granulocite circulante, crescând eliberarea lor din măduva osoasă și timpul de înjumătățire al acestora Reduceți ieșirea și migrarea celulelor inflamatorii din patul vascular Inhiba producerea de leucotriene și prostaglandino în Glandele mamare Influența asupra epiteliului glandelor mamare Plămâni Stimulează secreția de surfactant de către celulele alveolare de tip Sistemul cardiovascular Sprijină debitul cardiac și tonusul vascular, sporește efectele vasoconstrictoare (catecolamine, angiotensină ) Rinichi Menține rata de filtrare glomerulară Acţionează asupra receptorilor mineralocorticoizi, în exces - provoacă hipokaliemie> Gonade În exces - inhibă - funcția gonadelor datorită efectului asupra secreției de gonadotropine Funcții mentale Eucortisolemia menține echilibrul emoțional Crește apetitul Efect supresor asupra somnului REM În cantități excesive - deteriorarea memoriei, promovează atrofia bilaterală a hipocampului Creșteți presiunea intraoculară Aldosteronul este principalul mineralocorticoid uman care reglează metabolismul apă-sare, în primul rând schimbul de ioni de sodiu, potasiu și hidrogen Secreția de aldosteron este reglată în principal de concentrația de potasiu din serul sanguin și de activitatea sistemului rsnin-angiotensină ACTH are un efect redus asupra secreției de aldosteron Un exces de mineralocorticoizi determină hipertensiune arterială, iar o deficiență provoacă hiperkaliemie, care poate fi incompatibilă cu viața (Tabelul ) Androgeni de origine suprarenală Cortexul suprarenal secretă următorii steroizi androgeni: dehidroepiandrosteron, sulfatul său și androstendiona Toate aceste substanțe sunt androgeni slabi, dar în țesuturile periferice se pot transforma într-un testosteron puternic androgen În ficat și țesutul adipos, estrogenul este format din androgeni de origine suprarenală Pe lângă corticotropină, care stimulează secreția de androgeni, Endocrinologie Editat de prof P N Bodnar în glanda suprarenală există și alți factori de reglare (în special în perioada pubertății) Contribuția androgenilor suprarenali la fondul total de androgeni al unui bărbat adult este nesemnificativă în comparație cu testosteronul testicular, în timp ce la femei cortexul suprarenal este principala sursă de androgeni Secreția excesivă de androgeni la femei duce la virilizare La bărbați, atât excesul, cât și deficiența secreției de androgeni de către glandele suprarenale pot trece neobservate La femei, androgenii suprarenalii joacă un rol în menținerea creșterii normale a părului în zona inghinală și pubis și, eventual, și în formarea libidoului Tabelul Mecanismul de acțiune al aldosteronului Influența asupra Lldosieroi stimulează reabsorbția sodiului în tubulii rinichilor, metoda minerală] vue g retenția de sodiu în organism, crește nivelul de schimbul de sodiu în sânge Reduce simultan reabsorbția potasiului în tubii renali favorizează eliberarea de potasiu din organism și reduce conținutul acestuia în sânge Influența asupra Aldosteronului reține apa în organism, crește reabsorbția schimbului de apă în tubii renali Influența asupra aldosteronului contribuie la creșterea tensiunii arteriale, deoarece sub influență retenția arterială a aldosteronului și a apei în pereții arterelor și a presiunii, acestea devin mai sensibile la acțiunea presară catecolaminele Efectul asupra aldosteronului stimulează inflamația inflamator proces INSUFICIENȚA ADRENALĂ CRONICĂ (BOALA ADDISON) Există insuficiență suprarenală cronică primară și secundară Prima este cauzată de afectarea cortexului suprarenal, a doua apare atunci când secreția de ACTH de către glanda pituitară scade sau încetează Etiologie Cele mai frecvente cauze ale insuficienței suprarenale cronice sunt afectarea lor autoimună, metastazele formațiunilor juvenile maligne hemoragii, infecții, tuberculoză, distrofie adspoleiko, insuficiență familială de glucocorticoizi Cele mai frecvente cauze ale distrugerii primare a glandelor suprarenale sunt procesele autoimune și tuberculoza Un rol important revine metastazelor tumorilor maligne De cele mai multe ori, tumorile plămânilor, de origine gastrointestinală, glandelor mamare și rinichilor metastazează la glanda suprarenală Uneori, prima manifestare a limfomului începe cu insuficiența suprarenală primară Boala Addison este adesea cauzată de infecții Capitolul leziuni (fungice, sifilitice, bruceloză), procese purulente la nivelul glandelor suprarenale, tromboză vasculară, amiloidoză, invazie helmintică, tratament pigostază, suprarenalectomie Majoritatea bolilor fungice sistemice au într-o oarecare măsură o capacitate dăunătoare în raport cu cortexul suprarenal Necroza glandelor suprarenale este posibilă cu imunodeficiența dobândită În acest caz, insuficiența suprarenală apare de obicei târziu în sindromul de imunodeficiență la pacienții cu niveluri scăzute de CD În ultimele decenii, s-a observat o creștere a leziunilor autoimune ale glandelor suprarenale În literatura străină, boala este descrisă sub denumirea de "boala lui Addison autoimună" Autoanticorpi la țesutul suprarenal se găsesc la majoritatea pacienților Există o predispoziție genetică pentru această formă a bolii Autoanticorpii corporali sunt imunoglobuline din clasa M, au specificitate de organ și sunt mai frecventi la femei Boala autoimună Addison este adesea combinată cu alte boli: tiroidită cronică, hipoparatiroidism, anemie, diabet zaharat, hipogonadism, astm bronșic, iar apoi insuficiența suprarenală este o componentă a sindromului poliendocrin autoimun de tip sau a sindromului poliendocrin de tip II În , Schmidt a descris un sindrom în care există leziuni autoimune ale glandelor suprarenale, glandei tiroide și gonadelor (vezi capitolul ) Forma secundară (centrală) a insuficienței corticale suprarenale este o consecință a tulburărilor giotalamo-hipofizare, caracterizată printr-o scădere a sintezei și secreției de corticotropină și corticolibsrin (aceasta din urmă poate fi distinsă într-o formă separată, numind-o insuficiență suprarenală terțiară) starea este rezultatul terapiei pe termen lung cu glucocorticoizi, influența tumorilor cerebrale sau pituitare, leziuni inflamatorii ale creierului, tulburări circulatorii ale adenohipofizei, traumatisme la nivelul craniului Forma centrală izolată de hipocorticism este extrem de rară Patogeneza Procesele distructive, atrofice din cortexul suprarenal conduc la o scădere a secreției de glucocorticoizi, mineralocorticoizi și androgeni, ceea ce duce la o încălcare a tuturor tipurilor de metabolism în organism Ca urmare a lipsei de glucocorticoizi care asigură gluconeogeneza, rezervele de glicogen din mușchi și ficat scad, nivelul de glucoză din sânge și țesuturi scade, ceea ce duce la adinamie și slăbiciune musculară Hiperinsulinismul relativ se manifestă prin scăderea glicemiei, creșterea toleranței la glucoză și scăderea acesteia a insulinei Caracterizat printr-o curbă glicemică plată Efectul permisiv al glucocorticoizilor asupra hormonului contrainsular - glucagon, precum și asupra adrenalinei, este slăbit Pacienții se confruntă adesea cu afecțiuni hipoglicemice Glucocorticoizii influențează în mod activ sinteza și catabolismul proteinelor, prezentând atât efecte anticatabolice, cât și catabolice, promovează gluconeogeneza din proteine, cresc fluxul de glucoză din ficat în sânge Odată cu scăderea producției de hormoni glucocorticoizi, sinteza proteinelor în ficat este inhibată, iar formarea insuficientă de androgeni slăbește procesele anabolice Din aceste motive, Eniocrinologie (Ed Prof N Bodnar la pacienți, greutatea corporală scade, în principal din cauza țesutului muscular, procesul de lipogsie, sinteza trigliceridelor, slăbește Schimbările echilibrului hidric și electrolitic sunt asociate cu o deficiență a mineralocorticoizilor și o scădere a acțiunii mineralocorticoizilor glucocorticoizilor Lipsa aldosteronului duce la scăderea reabsorbției sodiului de către tubii distali ai rinichilor, excreția acestuia în urină crește și conținutul său în celule scade În același timp, potasiul este reținut în celule și plasma sanguină Pierderea de sodiu de către glandele sudoripare și sebacee crește Hipsuria determină creșterea presiunii osmotice a urinei în nefron, scăderea reabsorbției apei, pierderea de lichide, ceea ce duce și la scăderea greutății corporale O scădere a nivelului de sodiu în celule duce la deshidratarea acestora Lumenul vaselor mici crește, rezistența periferică scade O scădere a secreției de glucocorticoizi, mineralocorticoizi, hiponatremie provoacă schimbări în biopotențialul normal al celulelor, reduce efectul vasoconstrictor al norepinefrinei asupra vaselor și adrenalinei asupra mușchiului inimii, care, împreună cu ghherkalismia, reduce debitul cardiac și duce la dezvoltarea a hipotensiunii arteriale Compensarea fiziologică a tensiunii arteriale este imposibilă din cauza pierderii de aldosteron din mecanismul secvenţial renină - angiotensină - aldosteron Deshidratarea, scăderea volumului sângelui circulant, scăderea tonusului vascular, modificarea microcirculației sunt principalele cauze ale hipotensiunii arteriale în boala Addison Deficit de corticosteroizi, argerie hipogenie hiponatremia, hipocloremia duc la inhibarea secreției de pepsină și acid clorhidric în stomac, tripsină în pancreas, ducând la scăderea apetitului, agravarea pissvarenis Efectul stimulator al cortizolului asupra organelor hematopoietice scade: eritropoieza si leucoieza sunt inhibate Datorită slăbirii efectului catabolic al hormonilor asupra țesutului limfoid, crește conținutul de limfocite din sânge Datorită scăderii secreției de androgeni, sinteza proteinelor este slăbită, ceea ce se manifestă prin scăderea greutății corporale, scăderea tonusului muscular Dezvoltarea caracteristicilor sexuale secundare este perturbată, creșterea părului pubian, în axile, scade O scădere a nivelului de cortizol conform principiului dublu feedback hipotalamus - pituitar - cortex suprarenal contribuie la creșterea activității adenohipofizei, o creștere a secreției de corticotropină, care se manifestă printr-o creștere a activității melanotrope (pigmentare) ale pielii și mucoaselor) și influența proceselor psihoemoționale în sistemul nervos central În insuficiența suprarenală secundară, când deficitul de ACTH duce la scăderea cortizolului și a androgenilor suprarenalieni, dar nu se reflectă, în majoritatea cazurilor, la nivelul secreției de aldosteron, patogeneza stării patologice va fi diferită O serie de simptome asociate cu manifestarea unui exces de ACTH și o scădere a activității mineralocorticoizilor sunt absente Clinica Pacienții se plâng de oboseală, slăbiciune musculară Slăbiciunea musculară care apare spre sfârșitul zilei crește în timp, dobândind caracterul de slăbiciune, și este un simptom clasic al bolii Addison În cazurile severe, este dificil să te miști, să vorbești și chiar să mănânci Generalul Capitolul / Bolile glandelor suprarenale astenie Somnul nu aduce ușurare, există o letargie generală fizică și mentală, care este asociată cu o încălcare a tuturor tipurilor de metabolism - electroliți, proteine, carbohidrați Scăderea sau dispariția acestuia are loc după compensarea insuficienței suprarenale Un semn precoce al hipocortisolismului cronic este o pierdere progresivă a greutății corporale asociată cu deshidratarea, o scădere a proceselor anabolice, o scădere a apetitului și intoxicația (tuberculoasă) (Gab ) Tabelul Frecvența principalelor simptome ale insuficienței suprarenale cronice Orez Pacient în vârstă de de ani cu tipism hipocortical după suprarenectomie dublă hormonală Slăbiciune, oboseală % Pierdere in greutate % Hiperpigmentare % Anorexie % Greață % vărsături % Dureri abdominale % Constipatie % diaree % Aport crescut de sare cu % Dureri musculare % Emaciația se corelează de obicei cu gradul de tulburare a apetitului și severitatea tulburărilor gastrointestinale Acestea din urmă sunt foarte diverse: dureri abdominale "fără o localizare clară, greață, vărsături, care nu aduc alinare Scaunul este adesea neregulat, cu tendință la diaree Sindromul dispeptic provoacă adesea diagnosticare tardivă sau eronată La astfel de pacienți sunt diagnosticate inițial toxiinfecțiile alimentare, gastrita hipoacidă, colita spastică, ulcerul peptic, bolile hepatice și vezicii biliare și cancerul de stomac În grea Orez Boala Addison (Înlocuiește diferența de pigmentare a pielii în comparație cu norma) Endocrinologie Editat de prof P N Bodnar cazuri, durerea abdominală este însoțită de tensiune în mușchii peretelui abdominal anterior, care poate servi drept motiv pentru diagnosticul de "abdomen acut" până la intervenția chirurgicală Hipotensiunea arterială este una dintre manifestările precoce și obligatorii ale insuficienței suprarenale cronice, care se manifestă prin amețeli la schimbarea poziției corpului, ducând la leșin Acest lucru se datorează unei încălcări a tonusului vascular, a echilibrului apei și electroliților (hiponatremie) În cazurile severe ale bolii și dezvoltarea crizei Addisoniane, hipotensiunea arterială atinge un grad extrem - colaps De obicei, tensiunea arterială sistolică este mai mică de - mm Hg Art , tensiunea arterială diastolică - și mai jos În cazuri rare, tensiunea arterială poate rămâne normală sau crescută (la pacienții care suferă, pe lângă insuficiență suprarenală, de hipertensiune arterială) Cel mai adesea, această combinație apare după adrenalectomia bilaterală pentru boala Itsenko-Cushing Hiperpigmentarea pielii și a membranelor mucoase este un semn distinctiv al insuficienței suprarenale primare cronice La începutul bolii, pigmentez zonele deschise ale corpului gay care sunt expuse la insolație (fața, gâtul, dosul mâinii), locurile de îmbrăcăminte frecarea, locurile de depunere fiziologica a pigmentului (mamelonele glandelor mamare, pielea organelor genitale externe) sunt mai intens colorate organe, anus) Caracterizat prin pigmentarea cicatricilor pielii, liniilor palmare Pigmentarea pielii este de bronz, maro auriu, mai rar - o nuanță de pământ, răspândindu-se treptat pe întreaga suprafață În - %, se remarcă pigmentarea locală a mucoaselor (suprafața interioară a obrajilor, buzelor, gingiilor, palatului, mucoasei vaginale, rectului) (vezi Fig , ) Hiperpigmentarea pielii este un simptom patognomonic al insuficienței suprarenale primare, care se asociază cu o creștere a secreției de ACTH de - ori și nu se găsește niciodată în insuficiența suprarenală secundară O creștere rapidă a pigmentării pielii și a mucoaselor indică o creștere a severității bolii și este un simptom de prognostic al apariției unei crize addisoniene - insuficiență suprarenală acută La - % dintre pacienți, pe fondul pielii pigmentate, apar pete pigmentate (vitiligo), ceea ce este tipic pentru originea autoimună a bolii Acest lucru a fost observat pentru prima dată de Addison Odată cu hiperpigmentarea, adesea (în %) apare o întunecare a părului, pierderea lor Tulburările neuropsihiatrice sub formă de oboseală mentală rapidă, apatie, pierderi de memorie, iritabilitate, tulburări de somn și depresie apar la mai mult de jumătate dintre pacienți Odată cu dezvoltarea bolii, există o scădere a inițiativelor, sărăcirea gândirii, negativismul Se reduce pragul de percepție a stimulilor gustativi, olfactiv, vizual și auditiv ai gelurilor, care se normalizează numai după terapia de substituție cu glucocorticoizi Stările psihice acute însoțite de halucinații sunt rare La pacienții cu secreție insuficientă de hormoni ai cortexului suprarenal, se constată modificări ale EEG, care încetinesc valul în toate derivațiile, reducând numărul undelor a și p, ceea ce este asociat cu o tulburare metabolică în țesutul cerebral cauzată prin scăderea glicemiei şi I capitolul Boli ale glandelor suprarenale hipoglicemie cronică O creștere a secreției de ACTH, conform principiului feedback-ului, afectează și reacțiile comportamentale, procesele de memorare Unul dintre semnele bolii Addison la bărbați este scăderea libidoului și a geniei, la femei - oligo- și opsomenoreea, în cazurile severe - amenoreea S-a constatat o scădere a secreției de gonadotropine, în special FSH Lipsa hormonilor suprarenalii perturbă funcția de reproducere, provoacă patologia sarcinii Tabloul clinic al insuficienței suprarenale secundare are caracteristici proprii față de cel primar Având în vedere nivelurile reduse de ACTH, nu există hiperpigmentare și secreția de mineralocorticoizi este de obicei păstrată Astfel de manifestări ale insuficienței suprarenale precum deshidratarea, hipercalcemia și hipotensiunea arterială sunt absente în majoritatea cazurilor Diagnosticul insuficienței suprarenale cronice se face pe baza anamnezei, tabloului clinic, rezultatelor de laborator, luând în considerare starea altor organe și sisteme Anamneza bolii se caracterizează prin durata cursului, deteriorarea sănătății în perioada toamnă-primăvară, sensibilitate crescută la arsuri solare, scădere în greutate, hipotensiune arterială, melasmă și tulburări psihice Prezența hiperpigmentării indică întotdeauna prezența insuficienței suprarenale primare Leziunile tuberculoase ale glandelor suprarenale sunt evidențiate de prezența focarelor de leziuni tuberculoase Cu ajutorul tomografiei computerizate și ecografiei, este posibil să se diagnosticheze un proces tuberculos cu calcificări intra-suprarenale, tumori, metastaze, mărirea bilaterală a glandelor suprarenale Biopsia prin aspirație a glandelor suprarenale ne permite să clarificăm natura leziunii Prezența autoanticorpilor suprarenalii indică boala Addison Pentru stabilirea diagnosticului de insuficiență suprarenală primară sunt utilizate atât metodele de cercetare directe, cât și cele indirecte Indicatorii indirecti includ curba glicemică după încărcarea cu glucoză (glucoză scăzută a jeun, hipoglicemie spontană); hiperazotemie, hipercalcemie moderată, acidoză moderată, un studiu al conținutului de potasiu și sodiu în plasma sanguină (sodiu scăzut și potasiu seric ridicat) Manifestările hematologice includ anemie normocitară, normocromă, neutropenie, eozinofilie și limfocitoză relativă Metodele de cercetare directe determină conținutul în sânge și urină de ACTH și corticosteroizi - cortizol, aldosteron, studiul excreției urinare a -OKS și -KS înainte și după numirea ACTH Nivelul de ACTH din plasmă crește - în primară și scade - în insuficiența suprarenală secundară, ritmul secreției sale zilnice este perturbat Nivelurile plasmatice inițiale de cortizol, aldosteron și cantitatea zilnică de -OKS din urină nu reflectă întotdeauna corect funcția cortexului suprarenal Prin urmare, indicatorii vor fi mai fiabili în condițiile unor teste stimulative (teste pe termen scurt și lung cu ACTH) pentru a determina rezervele potențiale ale cortexului suprarenal Diagnosticul insuficienței suprarenale primare trebuie efectuat cu mare atenție, deoarece terapia de substituție cu corticosteroizi este prescrisă pe viață și în caz de Endocrinologie Paul editat de prof P N Bodnar Diagnosticul greșit nu poate fi anulat din cauza suprimării secreției de ACTH și a dezvoltării insuficienței suprarenale secundare, observată la pacienții care primesc corticosteroizi pentru alte boli Criteriile de severitate a insuficienței suprarenale cronice sunt: ușoară (complex de simptome asgeno-adinamice; prezența unei scăderi a greutății corporale cu până la % din normal, hiperpigmentarea nu este frecventă și nediferențiată; scăderea A T - sistolic la , diastolică - până la mm Hg; hipotensiune arterială ortostatică, nivel de cortizol -OKS, -OKS - la limita inferioară a normalului Compensarea bolii se realizează printr-o dietă cu un consum crescut de clorură de sodiu - - g pe zi , utilizarea acidului ascorbic - , - , g de trei ori pe zi); severitate moderată (semne subiective clar pronunțate ale bolii, scădere în greutate de până la % din original, prezența hiperpigmentării pielii pe scară largă, hipotensiune arterială (AT sistolic - , diastolic - mm Hg); niveluri de sol corgi, sodiu din sânge, -ACS, -OCS sunt reduse; compensarea se realizează prin prescrierea de glucocorticoizi; sever (semne subiective și obiective pronunțate ale bolii, scădere în greutate cu peste % față de original; cu hipotensiune arterială severă persistentă (până la / ) mm Hg); prezența hipoglicemiei, o scădere bruscă a nivelurilor de cortizol, sodiu din sânge, urină -OCS, -OCS, o creștere a concentrației de potasiu din sânge; starea este compensată prin numirea de glucocorticoizi și mineralocorticoizi medicamente, terapie prin perfuzie) Criterii de compensare: • îmbunătățirea stării pacientului (fără plângeri, îmbunătățirea stării obiective); • dispariția pigmentării pielii; • normalizarea parametrilor hemodinamici (cortizol din sânge, -() KS, -OKS urina zilnică) Exemple de diagnostic: • Insuficiență cronică a glandelor suprarenale (boala Addison), formă ușoară (moderată, severă), stadiu de decompensare • Insuficienţă iatrogenă a suprarenalelor, formă uşoară (moderată, severă), stadiu de compensare Diagnosticul diferențial trebuie efectuat între insuficiența suprarenală primară și secundară, atunci când alte jeleuri endocrine sunt implicate în proces cu o scădere a nivelului de secreție a hormonilor pituitari tropicali; cu boli care apar cu hiperpigmentare - pellaira, dermatomiozita, sclerodermia, cu metastaze de melanom, ciroza hepatica, hemocromatoza, cu intoxicatie cronica cu metale grele, dupa tratament cu medicamente care contin menta, argint, aur, bismut; hipotensiune arterială, tulburări gastrointestinale, anorexie nervoasă, nefrită, neurastenie, inerinsulinism funcțional și organic Trebuie amintit despre pigmentarea ereditară, națională, sensibilitatea individuală la lumina soarelui Tratamentul are ca scop eliminarea procesului care a cauzat leziuni glandelor suprarenale și înlocuirea lipsei de hormoni Terapie de substituție cu hormoni sintetici, Capitolul care posedă acțiune glucocorticoid, mineralocorticoid și anabolic, este vital și nu poate fi anulat sub nicio formă Pentru uz primar se folosesc analogi sintetici ai actiunii glucocorticoidului: cortizol, prednisolon, prednison Pentru administrare intramusculară și intravenoasă se utilizează acetat de hidrocortizon, hemisuccinat de hidrocortizon sau fosfat Cortizolul (hidrocortizonul) este principalul tratament al insuficienței suprarenale Doza de întreținere de hidrocortizon variază între - mg/zi (la adulți) Aportul oral este mai des împărțit în două - mg dimineața devreme și - mg mai târziu în cursul zilei, dar nu mai târziu de - ore, pentru a evita tulburările de somn Uneori, dacă este necesar, este posibilă împărțirea dozei zilnice în doze, adică introducerea recepției de seară Indicatorii obiectivi ai acțiunii eficiente a glucocorticoizilor includ creșterea greutății corporale, încetarea stării de greață și a altor tulburări gastro-intestinale, scăderea pigmentării, slăbiciune etc În formele moderate și severe de insuficiență suprarenală cronică, terapia medicamentoasă cu glucocorticoizi este combinată cu medicamente mineralocorticoide Necesarul zilnic de dszoxicorticosteron-apstat (DOXA) este de - mg oral sau intramuscular Comprimatele DOXA mg se folosesc sublingual, soluția DOXA , % se folosește ml intramuscular Forma prologată a mineralocorticoizilor fludrocortizonul (cortinef, florinsf) se utilizează în doză de , - , mg/zi într-o singură doză în fiecare zi sau la două zile pentru controlul presiunii arheriale În tratamentul complex al pacienților cu insuficiență suprarenală se folosește terapia dietetică (proteine îmbogățite cu alimente, carbohidrați ușor digerabili, vitamine, săruri de calciu și sodiu până la - g sare (zi)), acid ascorbic , - , g/zi Există mai multe condiții importante pentru terapia de substituție, Doza și timpul de administrarea medicamentului trebuie prescris luând în considerare producția și ritmul zilnic de eliberare a corticosteroizilor la o persoană sănătoasă: / din doza zilnică se administrează la - dimineața și / după-amiaza; medicamentele sunt întotdeauna prescrise după masă ; la stres, infecții, operații, leziuni, doza de gluco- și mineralocorticoizi este crescută de - ori față de doza de întreținere Compensarea stării și viitorul pacientului se datorează selecției corecte a dozei de droguri , combinația lor, acuratețea admiterii, autocontrolul, precum și prezența unei alte patologii care agravează insuficiența suprarenală cronică INSUFICIENȚA SURENALĂ ACUTĂ Etiologie și patogeneză Criza Addisoniană se dezvoltă adesea la indivizii cu insuficiență suprarenală primară sau secundară atunci când sunt expuși la stres, infecții, traume, intervenții chirurgicale sau deshidratare asociate cu pierderea de sare, vărsături și diaree Insuficiența suprarenală acută poate rezulta din tromboză sau embolie a glandelor suprarenale afectate primar (sindromul Waterhouse - Endocrinologie Sub redacția prof GT N Bodnara Friederiksen) În acest caz, infarctul hemoragic al glandelor suprarenale apare pe fondul infecției meningococice, bacteriemiei pneumococice sau streptococice, cu poliomielita sau gripă Sindromul Waterhouse-Frideriksen este observat la pacienți de diferite vârste, inclusiv la nou-născuți după traumatisme la naștere și efecte infecțio-toxice Un grup special de oameni sunt pacienții cu boli non-endocrine care au luat glucocorticoizi de mult timp (datorită inhibării activității sistemului hipotalamo-hipofizo-suprarenal) Hemoragia suprarenală acută poate să apară în timpul stresului, traumatismelor, intervențiilor chirurgicale majore, senzației, arsurilor, tratamentului cu corticotropină și anticoagulante și în timpul sarcinii Există o opinie că insuficiența suprarenală acută este o formă de manifestare a unei încălcări a sindromului general de adaptare, din cauza sepsisului sever și a suprasolicitarii sistemului ginotalamo-ginefizar-suprarenal (Clss, ) Astfel, o criză suprarenală este cauzată de o scădere rapidă (rapidă fulgerătoare) sau de încetarea secreției de hormoni din cortexul suprarenal Glucocorticoizii au, de asemenea, un efect permisiv asupra catecolaminelor, glucagonului, somatotropinei Absența secociei de gluco- și mineralocorticoizi duce la pierderea ionilor de sodiu, cloruri, lichide, iar absorbția lor în intestin scade Hiperkaliemia rezultată duce la o încălcare a contractilității miocardice Efectele insulinei predomină, nivelul glucozei din sânge scade Hipoglicemia nu este însoțită de o creștere a producției de glucoză de către ficat, ceea ce duce uneori la comă hipoglicemică Insuficiența suprarenală acută se caracterizează printr-o scădere a funcției renale, care este însoțită de o creștere a nivelului de azot neproteic din sânge, o scădere a ratei de filtrare glomerulară, o încălcare a reabsorbției apei și electroliților, Clinica Insuficiența suprarenală acută se dezvoltă adesea pe fondul bolii Addison, atunci când pacientul este expus la stres, boli infecțioase, traume, intervenții chirurgicale sau terapie inadecvată pentru insuficiența suprarenală cronică Durata unei crize suprarenale variază de la câteva ore până la două zile, în funcție de gradul de insuficiență suprarenală Hipocorticismul acut se manifesta prin tulburari cardiovasculare, gastrointestinale si neuropsihiatrice Se caracterizează prin: hipotensiune arterială și șoc, febră mare, sindrom de deshidratare, greață, vărsături, anorexie, slăbiciune, apatie, depresie, hipoglicemie Anorexia, greața și vărsăturile cresc și duc la scăderea volumului de lichid circulant, șoc hipovolemic, care este însoțit de scăderea presiunii, cianoză, dificultăți de respirație, puls filiforme Durerea abdominală poate imita un "abdomen acut" Reacția la temperatură, care este frecventă, apare ca urmare a infecției sau hipocorticismului Hiperpigmentarea poate ajuta la diagnostic, la fel ca hiponatremia, hiperkaliemia, limfocitoza, eozinofilia și hipoglicemia Capitolul La copii, sindromul Waterhouse-Friedriksen se dezvoltă foarte repede, ducând la vasospasm acut, hemoragie și necroză a cortexului suprarenal și a medularei În câteva ore, copilul devine letargic, refuză să mănânce, temperatura obiectivă crește, apar convulsii, dureri abdominale, scade presiunea, apar simptome meningeale, copilul își pierde cunoștința, Caracteristicile clinice ale hemoragiei la nivelul glandelor suprarenale se manifestă prin hipotensiune și șoc, febră, greață, vărsături, dezorientare, pierderea cunoștinței, tahicardie, cianoză, manifestare sau creștere accentuată a durerii în abdomen, spate, lateral, rigiditate abdominală, piept durere Diagnosticul de insuficiență suprarenală acută se stabilește pe baza anamnezei (prezența tuberculozei, procese autoimune, boli și leziuni ale sistemului nervos central, chirurgie și radioterapie a regiunii hipofizar-hipofizare, prezența terapiei cu glucocorticoizi), o caracteristică tabloul clinic și este completat de date de laborator, Hiponagremia și hiperkaliemia, tipice pentru insuficiența suprarenală, nu apar în toate cazurile de stare acută, iar hiperazoism este întotdeauna detectat, se observă o scădere a nivelului de gluco- și mineralocorticoizi Tomografia computerizată efectuată poate detecta mărirea bilaterală a glandelor suprarenale Tratament Sunt indicate administrarea imediată de glucocorticoizi, mineralocorticoizi și terapia anti-șoc Hemisuccinatul de hidrocortizon se administrează intravenos prin jet și picurare Inceperea tratamentului cu injectare intravenoasă a - mg succinat de hidrocortizon, ml soluție de clorură de sodiu , % și soluție de glucoză % cu - mg succinat de hidrocortizon sunt prescrise intravenos Tabelul Tratamentul insuficienței suprarenale acute Numire de hemisuccinat de hidrocortiune sau fosfat IV la fiecare ore - mg în prima zi Când starea pacientului se stabilizează, doza este redusă cu mg la fiecare ore Aducerea terapiei cu glucocorticoizi la doze de întreținere cu - zile ( - mg acnee și mg la - ore, eventual per o v) și adăugarea de mineralocorticoizi , - , mg/zi acnee În cazul stării instabile sau dacă apar complicații, doza de hidrocortizon este crescută la * - mg / zi Corectarea electroliților, rehidratarea, eliminarea hipoglicemiei (administrare intravenoasă de soluție de clorură de sodiu , %, soluție de glucoză %) Eliminarea cauzelor care au determinat insuficiența suprarenală acută Eshocrinologie Sub redacția prof [I N Bodnara Doza totală de hidrocortizon în prima zi ar trebui să fie de - mg, cu toate acestea, este posibilă o creștere de până la mg, în funcție de severitatea afecțiunii, de dinamica echilibrului electrolitic și de magnitudinea tensiunii arteriale Cantitatea totală de soluții de clorură de sodiu , % și glucoză % în prima zi este de , - , litri Terapia de mai sus continuă până când presiunea este restabilită la mm Hg sau ieșirea pacientului din colaps Când starea pacientului se stabilizează, doza de cortizon administrată se reduce cu mg la fiecare ore Hipotensiunea arterială severă sau incapacitatea de a stabiliza presiunea sunt indicații pentru prescrierea mineralocorticoizilor Pentru a face acest lucru, se utilizează injecții intramusculare cu DOXA mg - r / zi sau furhidrocortizon (kortnef, florinef) în doză de , - , mgAutka O componentă obligatorie a tratamentului este eliminarea cauzelor insuficienței suprarenale (vezi Tabelul ) Prognosticul pentru apariția insuficienței suprarenale acute cu diagnostic și tratament prematur este letal Acest lucru depinde în mare măsură de cauzele și gradul de reversibilitate a leziunii cortexului suprarenal DISFUNCȚIA CONGENITĂ A CORTEXULUI SUPRRENALEI Disfuncția congenitală a cortexului glandei suprarenale (hiperplazia congenitală a cortexului suprarenal, sindromul adrenogenital) se datorează unui defect în biosinteza corticosteroizilor, caracterului autosomal recesiv al moștenirii Etiologie și patogeneză Principalele defecte ale steroidogenezei sunt: • deficit de P c ( -hidroxilaza): viri alte forme cu pierdere de sare și pectassic: • deficit de P c ( -hidroxilaza) Alte tulburări - deficiențe de proteină St A R, P-hidroxisteroid dehidro-hepază și P c (i -hidroxilaza) sunt mult mai puțin frecvente Gena CYP (gena enzimei P c ) este localizată pe brațul scurt al cromozomului și gradul de activitate a acestuia determină fenotipul clinic al bolii Cu daunele sale semnificative, se dezvoltă o formă a sindromului care pierde sare Cu activitate moderată a enzimei, deficitul de mineralocorticoizi nu se dezvoltă, iar deficitul de cortizol este mai pronunțat Deficiența de cortizol duce la hipersecreția de AKT G și, în consecință, la hiperproducția de androgeni și dezvoltarea formei viril a sindromului Clinica disfuncției congenitale a cortexului suprarenal depinde de nivelul de blocare enzimatică a steroidogenezei În funcție de aceasta, se dezvoltă o formă virilă sau care pierde sare Forma virilă, din cauza unui deficit de -hidroxilază, se manifestă precoce, în săptămâna a -a de dezvoltare intrauterină Formarea caracteristicilor sexuale externe la fete are loc genetic sub influența androgenilor și creează un fenotip masculin, așa-numitul pseudohermafroditism feminin Organele genitale externe se caracterizează prin hipertrofie clitoridiană sau masculinizare completă a organelor genitale Pe capul clitorisului în formă de penis se deschide uretra (Fig , ) După naștere, dezvoltarea heterosexuală se accelerează, apare creșterea părului pe trunchi, pubis, iar timbrul vocii scade În același timp, fetele păstrează Capitolul uter și ovare hipoplazice La băieți, există o dezvoltare sexuală izosexuală prematură, apare părul pubian penisul se mărește, există o dorință sexuală precoce Hormonii anabolici accelerează creșterea și dezvoltarea fizică a copiilor, dar zonele de creștere epifizare se închid cel mai des la - ani și rămân subdimensionate În timp, există o dezvoltare disproporționată a trunchiului, a membrelor, care seamănă cu condrodistrofia (tors lung, cap mare, membre scurte) Sub influența acțiunii anabolice a androgenilor, organismul capătă o arhitectură masculină Forma risipitoare de sare a disfuncției congenitale a cortexului suprarenal, pe lângă semnele de virilizare, se manifestă prin fenomenele de insuficiență suprarenală Simptomele tipice sunt alăptarea slabă, slăbiciune, vărsături, hiponatremie, hipotensiune arterială, hiperkaliemie, deshidratare și hiperpigmentare Forma risipitoare de sare este în esență o criză Addisoniană, o insuficiență suprarenală acută Copiii mor adesea din cauza infecțiilor intercurente sau a pneumoniei Diagnosticul de disfuncție congenitală a cortexului suprarenal este stabilit datorită simptomelor clinice caracteristice, precum și prezenței unui nivel ridicat de -OH-progesteron, markerul P c , excreție crescută de pregnantriol, concentrații mari de androstenedionă și dehidroepiandrosteron, și activitate ridicată a relinei plasmatice Biopsia vilozităților coriale urmată de analiză genetică moleculară este utilizată pentru screeningul prenatal pentru deficiența P c Diagnosticul diferențial al disfuncției congenitale a cortexului suprarenal trebuie efectuat cu tumori - androststroma corti-costerom, sindromul ovarelor polichistice (sindromul Stein-Leventhal) La băieți, trebuie diferențiat de pubertatea precoce Orez bolnav cu sindrom adrenoheital Orez Organele genitale externe în sindromul adrenogenital Endocrinologie Sub redacția prof P II Bodnar Tratamentul disfuncției congenitale a cortexului suprarenal se realizează prin terapie de înlocuire constantă cu glucocorticoizi, care suprimă biosinteza ACTH și normalizează producția de androgeni La femei, terapia adecvată promovează feminizarea: dezvoltarea unui fizic feminin, a glandelor mamare și normalizarea funcției menstruale Doza de corticosteroizi este selectată individual sub controlul nivelului hormonilor și al metaboliților acestora Doza inițială de cortizon pentru copii poate fi în intervalul - mg Dacă este necesar, după o terapie de succes cu corticosteroizi, organele genitale sunt reconstruite, în funcție de sexul ales de pacient În cazul unei forme care pierde sare la copii, se folosesc perfuzii intravenoase de hidrocortizon în soluție izotonică de sodiu cu soluție de glucoză % La pacienți, prognosticul pe viață este favorabil Există probleme în adaptarea socială TUMORI SUPRRENALENE HORMONAL ACTIVE Tumorile producătoare de hormoni ale glandelor suprarenale se numără printre bolile endocrine severe Clasificarea, patogeneza și clinica lor sunt determinate de morfologia celulelor lor, de activitatea și natura hormonilor lor secretați Tumorile diferă ca origine benignă sau malignă și pot fi și hormonal active și hormonal inactive În plus, leziunile metastatice ale glandelor suprarenale sunt posibile cu tumori ale plămânilor, rinichilor și glandelor mamare, care sunt inactive hormonal GLUCOSTEROM (CORTICOSTEROM) Glucosteromul apare în - % din cazurile de tumori ale cortexului suprarenal, la / dintre pacienți este malign La femei, glucosteromul este mult mai frecvent decât la bărbați La copii, de cele mai multe ori este malign Clinic, tumora se manifestă prin simptomele sindromului Itsenko-Cushing, cauzate de o tumoare a cortexului suprarenal, spre deosebire de boala Itsenko-Cushing a genezei hipotalamo-hipofizo-suprarenale Etiologie și natogeneză Glucosteromul este o variantă tipică a hipercortizolismului primar, când, ca adenom sau carcinom, este eliberată o cantitate crescută de glucocorticoizi, în primul rând cortizol Secreția de hormoni în exces are loc autonom, indiferent de sistemul hipotalamus-hipofizar Într-o măsură mai mică, producția de mineralocorticoizi și androgeni crește, deși aceștia pot fi detectați în concentrații mari; atunci poți suspecta prezența carcinomului La pacienții cu glucosterom, ritmul circadian normal al secreției hormonale este de asemenea perturbat, devine monoton Manifestările glucostromului se datorează intensității și duratei hipercortizolismului, iar o rată mare de dezvoltare a simptomelor și o stare gravă a pacientului pot indica prezența unei tumori maligne Capitolul Secreția crescută de glucocorticoizi și principiul feedback-ului inhibă eliberarea corticotropinei din glanda pituitară anterioară Aceasta implică o atrofie treptată a țesutului extratumoral cortical, nu numai a glandei suprarenale afectate, ci și a glandei suprarenale contralaterale Patomorfologie Glucostromul benign este de obicei unilateral, dar poate fi și bilateral Dimensiunea tumorii variază de la la cm, are o fermitate sferică, o suprafață netedă și o capsulă fibroasă bine vascularizată Rămășițele țesutului suprarenal din care provine tumora sunt de obicei atrofice și arată ca o bandă subțire sau un capac situat pe capsula tumorii Glucosteroamele benigne din punct de vedere microscopic sunt adenoame cu celule clare cu o structură polimorfă și constau din celule mari vacuolate cu citoplasmă spumoasă granulară bogată în lipide Într-un strat mai profund sau în adenoamele cu celule întunecate se determină celule întunecate cu nucleu sărac în cromatină; polimorfismul este exprimat semnificativ Glucosteroamele maligne diferă de tumorile benigne ca mărime și masă Acești parametri pot atinge valori relativ mari: diametrul tumorii în sine este de până la - cm, greutatea este de până la - kg sau mai mult Suprafața unui glucosterom malign este adesea neuniformă, se pot forma conglomerate de noduri lipite împreună Secțiunea pas a tumorii în parenchim a găsit focare multiple de necroză cu hemoragii Celulele tumorale se aseamănă puțin cu celulele tisulare normale și se disting prin polimorfism pronunțat, atipie și activitate mitotică Clinica Glyukostroma se manifestă prin obezitate tipică, care este de natură displazică, cu o depunere predominantă de grăsime în zona feței - "fața tunicii", centura scapulară, partea inferioară a spatelui, abdomen Membrele superioare și inferioare sunt subțiate brusc ca urmare a atrofiei musculare Depunerea excesivă de grăsime în regiunea vertebrei cervicale VII aduce! la formarea așa-numitei "cocoașe climaterice" Cu toate acestea, obezitatea nu este un simptom obligatoriu al bolii Adesea nu există o creștere a greutății corporale, ci se observă doar redistribuirea androgenă a țesutului adipos Tulburările cutanate sunt destul de frecvente, ele completează tabloul caracteristic extern al bolii Tulburările trofice ale pielii sunt reprezentate de mai multe benzi largi de întindere violet-violet situate pe abdomenul inferior, interiorul coapselor, umărului și în zona glandelor mamare la femei Modificările la nivelul pielii sunt rezultatul excesului de cortizol Pielea este subțire brusc, uscată cu multiple erupții cutanate pustuloase, hemoragii petehiale, ulcere trofice pe picioare, micoze ale pielii și unghiilor sunt posibile La femei, se remarcă hirsutismul - apariția părului aspru, întunecat în locuri atipice, iar pe cap părul devine mai subțire, se estompează și cade Simptomele clasice timpurii includ o creștere a tensiunii arteriale cu cefalee severă și pot apărea tulburări de ritm Leziunile miocardice în histercorticism apar aproape constant De multe ori X Endocrinologie Sub redacția prof P N Bodnara Orez Glyukosіroma y fete de , ani dezvoltă insuficiență cardiacă cu edem și ascită Din punct de vedere patogenetic, modificările de mai sus ale sistemului cardiovascular sunt asociate cu hipercortisolemie prelungită și efectele catecolaminelor potențate de aceasta, o creștere a activității mineralocorticoizilor și hipokaliemie (Fig ) Printre manifestările timpurii ale glucosgeromului dezvălui] încălcarea funcției sexuale Femeile dezvoltă oligo-, dis-, amenoree cu infertilitate ulterioară, atrofie a glandelor mamare, hirsutism, hipertrofie a organelor genitale externe, i e se formează sindromul virilny La bărbați, libidoul și potența scad, atrofia testiculară este posibilă (Tabelul ) Caracteristic este prezența diferitelor grade de severitate a osteoporozei, care este determinată în mod demonstrativ pe radiografia coloanei vertebrale, coaste, craniu Sub influența izolemiei hipercort, țesutul osos este demineralizat Modificările în sistemul osos depind de severitatea, cursul și durata bolii, neatingând gradul de prevalență caracteristic hipercortinismului Încălcarea metabolismului carbohidraților apare la % dintre pacienți - de la hiperglicemie tranzitorie la diabeza steroizi În același timp, se determină un nivel ridicat de insulină (peptidă C), cetoacidoza este rar detectată Modificările psihoemoționale sunt de natura labilitate emoțională, tulburări de memorie, somn, letargie, stări depresive până la dezvoltarea psihozei, Încălcări ale echilibrului apă-electrolitic se manifestă în principal prin hipokaliemie Posibila apariție a hipercalnipurinei duce la formarea de pietre la rinichi Divizarea corticosteromului în ilukosterom și glucoandrosterom nu are o importanță practică fundamentală, deoarece clinica acestor tumori nu pare să fie caracterizată de apariția sindromului Itsenko Cushing La corticoandrosterom, semnele de virilizare sunt mai pronunțate Numele "corticosterom" în sine este mai potrivit pentru formele mixte, care sunt mai frecvente în tumorile suprarenale, în special în cele maligne Cu cât tumora este mai amestecată (glucoandrosterom), Capitolul Tabelul Frecvența simptomelor observate la glucosterom (în%) Fața lunii Toleranță afectată la carbohidrați Doamne Sângerare de vară Osteoporoza Dureri la nivelul coloanei vertebrale Obezitate Fracturi patologice Tulburări mentale Simptome neurologice Angiopatie retiniană ' Diabet Hirsutism Cifoză Amenoree și menstruație neregulată Ulcere trofice ale extremităților inferioare Pletora Crampe în mușchii gambei Seria, h ■' Calculator tract urinar Slăbiciune Policitemie ușoară Foliculita Exoftalmie Cefalee Echimoză Tabelul Sindroame clinice și frecvența lor în hipercortizolism (în %) Sindromul hipertensiv % Obezitate displazica % Sindromul hipertensiv % Obezitate displazica % Sindromul sterosexual F, hipogonadism secundar - % osteoporoza sistemica - % Miopatie - % Pielea trofica se schimba % Sindrom asteno-presiune, encefalopatie % Imunodeficiență secundară % Toleranță afectată la glucoză ani Diabetul cu steroizi ( Endocrinologie Sub redacția prof N Bodnara Orez Juan Careño ( - ), portretul Eugeniei Martinez da Gama, Prado, Madrid cu atât manifestările catabolismului proteic al glucocorticoizilor și anabolismul androgenic "se egalează" și imaginea clasică completă inerentă bolii Itsenko-Cushing nu apare, iar cursul depinde de predominanța unuia sau altuia sindrom de hipercorticism Glucosterom la copii Tabloul clinic la mine este similar cu cel al adulților O trăsătură distinctivă este natura generalizată a obezității, în comparație cu dislaetica la adulți, osteoporoza mai puțin pronunțată, metabolismul carbohidraților afectat Semnele de androgenizare sunt de asemenea pronunțate și sunt însoțite de simptome de pubertate precoce, în timp ce băieții se dezvoltă după tipul isosexual, iar fetele după tipul heterosexual Pe pânza pictorului spaniol Juan Careno este înfățișată o fată cu un tablou clinic de glucosterom (Fig ) Pe lângă simptomele clinice tipice, cea mai mare valoare diagnostică este o creștere semnificativă, uneori chiar de câteva zeci de ori, a nivelului bazal de cortizol din plasma sanguină, în timp ce excreția de -OCS și, într-o măsură mai mică, de -CS cu urina zilnica creste brusc Poate o creștere moderată a nivelului de aldosteron, testosteron Nivelurile de ACTH sunt normale sau scăzute Testele de stres cu utilizarea dexametazonei, metapironului, corticotropinei, corticoliberinei din cauza naturii autonome a secreției de hormoni de către tumoră în cele mai multe cazuri sunt negative Metodele locale de diagnosticare sunt foarte importante În primul rând, acestea sunt CT și RMN, cu care se stabilește diagnosticul în - % din cazuri Cu ajutorul CT, sunt identificate tumori cu un diametru de mm sau mai mult, iar cu RMN - până la mm Utilizarea ultrasunetelor, radiografiei pe fondul retropneumonerigoneului presacral, scanarea cu radionuclizi cu iodcholestrol este fie destul de complexă, fie neinformativă și Capitolul Orez D yukosi erom a înainte și după tratamentul chirurgical Orez Macroprepararea glucosterimei aceluiași pacient Tratament Stabilirea diagnosticului de glucosterom este o indicație absolută pentru tratamentul chirurgical (adrenalectomia unilaterală) Recent, s-au răspândit operațiile endoscopice minim invazive la suprarenale Cu ajutorul acestei metode se îndepărtează tumorile cu un diametru ns mai mare de - cm (Fig , ) ANDROSTEROM Androsteromul este o tumoră cu producție excesivă de androgeni din celulele zonei reticulare a cortexului suprarenal, ceea ce duce la dezvoltarea sindromului viril La femei, producția crescută de androgeni de către tumoră duce la o restructurare a cadrului muscular al corpului în funcție de tipul masculin, o modificare a timbrului vocii, o scădere a dimensiunii glandelor mamare, căderea părului pe capul, amenoreea, infertilitatea, adică tot ceea ce alcătuiește conceptul de sindrom "viril" La bărbați, masculinizarea excesivă poate apărea fără o deteriorare vizibilă a stării de bine și, de obicei, fără hipertensiune arterială și tulburări ale metabolismului carbohidraților Prin urmare, androsteromul este diagnosticat mai des la femei, iar la bărbați adesea nu este diagnosticat sau este evaluat ca o tumoare inactivă hormonal a glandelor suprarenale Patomorfologie Androsterom benign - rotunjit, dens elastic, încapsulat, de - cm în diametru, cu o culoare pete alb-cenușiu Androsteromul malign apare în majoritatea cazurilor - - % Acesta este un nod solitar sau un conglomerat de noduri cu un diametru de - cm Tumoarea are un moale-elemental Ș Endocrinologie, redactat de prof P II Bodnar Orez Jusepe de Ribera "Portret Magdalene Ventura" (o femeie cu barbă), , Hospital de Tavera Toledo consistență statică, capsulă subțire Definește polimorfismul nuclear și celular și atipia, mitozele sunt rare Clinica se datorează unui exces de androgeni La femei, aceasta duce la o dezvoltare intensivă a scheletului muscular al membrelor superioare și, în același timp, la o scădere a grăsimii subcutanate în regiunea lombară și pe șolduri Vocea devine joasă, răgușită Creșterea părului apare după modelul masculin, adică pe față, membre, piept și căderea părului pe cap Pe lângă procesele de virilizare, apare și defeminizarea pacienților Dimensiunea glandelor mamare scade, se pierde tipul de corp feminin, apar oligo-, amenoreea si infertilitatea Pânza lui Ribera înfățișează o femeie căsătorită căreia la vârsta de de ani și-a crescut mustață și barbă, iar câțiva ani mai târziu a născut un fiu Cu acest copil în brațe și în compania soțului ei stând în spate, ea este înfățișată de artist Pe stela de piatră de lângă ea este scris - "un mare miracol al naturii" Evident, o astfel de clinică se datorează androststromei (Fig ) În copilărie, androsteroamele conduc la o falsă dezvoltare sexuală precoce (pseudo puber tas praecox), creșterea accelerată și creșterea dezvoltării țesutului muscular Pubertatea precoce este isosexuală la băieți și heterosexuală la fete Din punct de vedere radiologic, se determină închiderea timpurie a zonelor de creștere, "vârsta osoasă" la copii este înaintea celei reale Diagnosticare Pe lângă semnele clinice, se determină o curbă plasmatică semnificativ crescută a DHEA și androstenedionă și, într-o măsură mai mică, a testosteronului Excreția de -KS în urina zilnică atinge un număr mare, în timp ce nivelul de cortizol din plasma sanguină și Capitolul Boli ale glandelor suprarenale G -OKS în urină rămâne normal sau ușor crescut Cele mai informative metode de diagnostic local sunt CT și RMN Tratament: chirurgical CORTICOESTROM Corhycoestroma este o tumoare feminizantă a cortexului suprarenal, care este o boală rară și foarte malignă, mai des înregistrată la bărbați Glandele suprarenale produc o cantitate mică de estronă și estradiol, precursorii lor sunt androstndiol și testosteron La bărbați, efectele lor sunt neutralizate de niveluri ridicate de androgeni Odată cu apariția unei tumori din celulele zonelor fasciculare și reticulare ale glandei suprarenale, steroidogeneza este intensificată spre hiperproducția de estrogen, ceea ce duce la o încălcare a raportului testosteron / etadiol (Norma : ) Ca rezultat, bărbații dezvoltă caracteristici sexuale feminine secundare Patomorfologie Corticoestroamele sunt mari, dar cel mai adesea greutatea lor este de - g Sunt adesea maligne, cu toate caracteristicile morfologice inerente tumorilor cortexului suprarenal Tumorile feminizante se caracterizează prin creștere activă expansivă și infiltrare precoce a țesutului și a vaselor perirenale Elementele celulare ale tumorii se caracterizează prin heterogenitate pronunțată, atipie, până la anaplazie Clinica Kort icoes tunetul este însoțit de feminizare - o schimbare a structurii corpului în funcție de tipul feminin Primul simptom care apare la barbati este ginecomastia Glandele mamare sunt mărite, țesutul glandular tipic este determinat prin palpare Mai târziu, pot apărea și alte semne de feminizare și demasculinizare Haide! depunerea de grăsime în coapse, pelvis; organele genitale externe scad, linia părului scade; timbrul vocii se schimbă, se dezvoltă impotența Se poate observa hipertensiune arterială Diagnosticul de corticoestrom se stabilește pe baza tabloului clinic, însoțit de feminizare, determinarea nivelului de -KS, a estrogenilor totali și a fracțiilor acestora în urina zilnică și a concentrației de esradiol și estrone în plasma sanguină O scanare CT a glandelor suprarenale este obligatorie Sunt cunoscute aproximativ de boli care sunt însoțite de ginecomastie, printre care disfuncții hepatice severe, tumori testiculare Tratamentul chirurgical se efectuează într-un volum extins După operație, conform indicațiilor, se prescriu chimioterapie și terapie la distanță ALDOSTEROM (SINDROMUL CONN) Aldosteronismul primar combină o serie de afecțiuni similare ca semne clinice și biochimice, ducând la producerea autonomă, independentă de sistemul renină-ash'iotensină, de producție excesivă de aldosteron (tumoare, hiperplazie bilaterală) și este însoțită de hipertensiune arterială, scădere a nivelului de potasiu în serul sanguin Endocrinologie Paul editat de prof P N Bodnara Etiologie și patogeneză S-a stabilit că în - % din cazuri, hiperaldosteronismul primar este cauzat de adenom unilateral al cortexului suprarenal, care are o dimensiune de cel mult cm Carcinomul suprarenal ca cauză a hiperaldosteronismului apare în , - % din cazuri Aproximativ - % din toate cazurile de hiperaldosteronism primar sunt idiopatice Ele sunt asociate cu hiperplazia nodulară bilaterală mică sau zdrobită a cortexului suprarenal Hiperproducția de aldosteron, crescând reabsorbția sodiului, induce pierderea de potasiu, ducând la formarea unui complex de tulburări metabolice care stau la baza sindromului de hiperaldosteronism Deficitul de potasiu determină tulburări funcționale și structurale la nivelul tubilor renali distali, la mușchii netezi și striați, la nivelul sistemului nervos neural și periferic, afectează patologic excitabilitatea neuromusculară și reduce toleranța la carbohidrați Retenția de sodiu provoacă hipervolemie, suprimă producția de renină și angiotensină II, crește sensibilitatea peretelui vascular la diverși factori presori endogeni, adică contribuie la dezvoltarea hipertensiunii arteriale Patomorfologie Din punct de vedere morfologic, se disting cel puțin variante de forme de hiperaldostronism cu un nivel scăzut de renină: ) adenom al cortexului suprarenal cu atrofie a cortexului adiacent; ) adenom al cortexului suprarenal, combinat cu hiperplazia elementelor zonelor corticale; ) pe baza cancerului primar al cortexului suprarenal; ) cu adenomatoză multiplă a cortexului; ) cu hiperplazie izolata difuza sau focala a zonei glomerulare; ) cu hiperplazie nodulară, difuz-nodulară sau difuză a tuturor zonelor cortexului Modificările glandelor suprarenale ale pacienților cu forme non-tumorale de hiperaldosteronism cu renină scăzută sunt reprezentate de hiperplazia difuză sau difuz-nodulară a uneia, două sau tuturor zonelor cortexului Clinica Aldosteromul apare mai des între și de ani, la femei - de ori mai des decât la bărbați Triada clasică a manifestărilor hiperaldosteronismului include trei sindroame: hipertensiunea arterială, sindromul neuromuscular și sindromul poliurie-polidipsie Pacienții se plâng de cefalee, slăbiciune generală și musculară, sete și creșterea, în principal nocturnă, urinare, parestezii la nivelul buzelor, rudei și picioarelor, convulsii Cel mai important și în stadiile incipiente de multe ori singurul simptom este hipertensiunea arterială Poate fi stabil sau poate fi combinat cu paroxisme De asemenea, pot fi semnificative tulburările metabolismului mineral, care sunt deosebit de pronunțate în natura malignă a tumorii, care provoacă hiperaldism La pacienți, se observă hipokaliemie persistentă (sunt posibili indicatori de până la , - , mmol / l), respectiv, apare alcaloză metabolică, hipernatremia progresează, poliuria este însoțită de hipoizotenurie În analiza generală a sângelui - VSH crescut, posibilă anemie, leucocitoză neutrofilă Modificările ECG sunt tipice pentru hipokaliemie: o scădere a tensiunii sau inversării undei T, o scădere a segmentului ST și o prelungire a intervalului QT Diagnostic La pacienții cu hipsraldosteronism primar suspectat, în prezența hipertensiunii arteriale și a hipokaliemiei persistente pe fondul aportului normal de potasiu și sodiu cu alimente, se determină nivelurile și activitatea aldosteronului Capitolul Boli ale glandelor suprarenale renina plasmatică sanguină În același timp, cantitatea de aldosteron din plasma sanguină crește semnificativ (de - ori mai mare decât în mod normal), crește excreția sa în urină, iar activitatea repinelor plasmatice scade În hiperaldosteronismul secundar (patologie cardiovasculară, ciroză hepatică, sindrom nefrotic, utilizarea de diuretice), nivelul de aldosteron crește în paralel cu creșterea activității reninice Nivelul de aldosteron r din sânge este cel mai bine determinat pe fundalul corectării nivelului de potasiu Sângele este prelevat de la pacient fără utilizarea unui garou în poziție orizontală și verticală In mod normal, trecerea de la o pozitie orizontala la una verticala este insotita de o scadere a presiunii de perfuzie in arterele renale, ceea ce stimuleaza secretia de renina Activitatea scăzută a reninei fără tendința de creștere adecvată în condiții de scădere a CBC (ortostatic) confirmă prezența hiperaldosteronismului primar Exista cateva teste functionale (test cu furosemid, spironolactona) care contribuie la diagnosticul diferential al aldosteronismului primar si secundar Importantă în stabilirea diagnosticului final al ia este efectuarea diagnosticului topic Mai des, în acest scop este utilizat RMN, care permite detectarea tumorilor cu diametrul de până la mm sau CT, care are o capacitate permisivă de a detecta aceste tumori în diametru, în medie, mai mare de mm, în - % din cazuri de adenoame Scanarea cu radionuclizi cu iodocolesterol nu este utilizată în prezent pe scară largă din cauza complexității implementării sale și a capacității scăzute de diagnosticare Un studiu cu ultrasunete este, de asemenea, utilizat relativ rar, deoarece metoda are o capacitate permisivă de a detecta tumori ale glandelor suprarenale cu un diametru mai mare de cm Tratament Pacienții cu hisraldostronism primar din cauza unei tumori unilaterale solitare sunt indicați pentru tratament chirurgical cu perspective de recuperare În cazul hiperaldosteronismului idiopatic, care a apărut pe fondul hiperplaziei suprarenalei bilaterale difuze sau adenomatoase, tratamentul chirurgical nu este recomandat Acești pacienți sunt tratați conservator cu spironolactonă, dacă este necesar, în combinație cu terapia antihipertensivă FEOCHROMOCITOM Feocromocitomul (croaffinomul) este o tumoră a medulei suprarenale, care provine din țesutul cromafin, ale cărui celule secretă catecolamine - adrenalină, norepinefrină, dopamină Cromafinomul provine din celulele sistemului endocrin difuz sau ale sistemului APUD, o caracteristică comună a căruia este capacitatea de a capta și decarboxila aminele Astfel de tumori pot fi numite și apudoame În plus, în condițiile degenerării tumorale a țesutului cromafin, pot fi secretate alte amine și peptide, de exemplu, serotonina, ACTH Acest lucru, aparent, explică diversitatea tabloului clinic al bolii, care a făcut posibil încă din de Qorey să numească feocromocitomul "marele imitator" În timpul vieții, feocromocitomul este diagnosticat în cel mult - % din cazurile acestor tumori La % dintre pacienți, această tumoră este localizată în glandele suprarenale (în - % sunt bilaterale), în - % din cazuri - extra-suprarenale Endocrinologie Sub redacția prof P N Bodnar localizare renală O acumulare extra-suprarenală de țesut cromafin se găsește în sistemul nervos simpatic (paraganglia), într-un lanț de celule anterior aortei abdominale, în cavitatea craniană, în mediastin, în stapa vezicală Un feocromocitom malign se numește feocromoblastom Etiologie și patogeneză În cele mai multe cazuri, factorii etiologici sunt necunoscuți S-a stabilit legătura dintre formele familiale ereditare ale bolii cu tulburările genetice Patogenia se datorează secreției excesive de catecolamine de către țesutul tumoral În momentul crizei hipertopice la pacienți, există o creștere bruscă a concentrației de catecolamine în sânge, uneori numărul acestora crește de zece ori în comparație cu nivelul inițial Dezvoltarea tabloului clinic al feocromocitomului este asociată în principal cu efectul hipertensiv și hipermetabolic al catecolaminelor în exces Aceste efecte se realizează prin acțiunea asupra receptorilor adrenergici ci] - și p și participarea la unele procese metabolice Aceasta determină o creștere atât a presiunii sistolice, cât și a presiunii diastolice ca urmare a unui vasospasm ascuțit și a creșterii sonorității periferice totale cu o creștere simultană a ritmului cardiac Există un spasm al vaselor de sânge ale pielii și mucoaselor, organelor abdominale, într-o măsură mai mică - mușchii În plus, lumenul bronhiilor și intestinelor se extinde, glicogenoliza în ficat crește Încălcarea proceselor oxidative și a metabolismului potasiului în miocard determină dezvoltarea distrofiei miocardice metabolice secundare catecolamine, aritmii Catecolaminele provoacă o creștere a intensității metabolismului general și a producției de căldură, descompunerea grăsimilor ca urmare a proceselor oxidative crescute, glicogenoliza și o scădere a efectului insulinei Patomorfologie Feocromocitom de natură benignă - un bol de dimensiuni mici, unilateral Diametrul ns depășește cm, greutatea - - g Tumora crește treptat, nu are creștere angioinvazivă, ns germinează capsula Feocromocitomul malign (foscromoblastomul) atinge dimensiuni mari - de la la cm în diametru și cântărind până la kg sau mai mult Aceste tumori sunt cel mai adesea lipite la organele adiacente și la țesutul gras Capsula de grosime neuniformă, uneori absentă Feocromoblastomul se caracterizează prin creștere infiltrativă intensă, cu metastaze caracteristice limfogene și hematogene Feocromocitoamele maligne sunt adesea bilaterale, multiple Feocromoblastomul matur și imatur este izolat microscopic dar chiar şi formele mature au un polimorfism celular pronunţat Într-o tumoare, nucleii și citoplasma celulelor învecinate diferă ca mărime și caracteristici morfologice Pe lângă feocromoblastomul malign, se disting și cele condiționat maligne, care, atât în ceea ce privește caracteristicile micro- și macroscopice, ocupă o poziție intermediară între formele benigne și cele maligne Cele mai importante caracteristici de diagnostic diferențial pentru tumorile din acest grup sunt infiltrarea capsulei de diferite adâncimi, polimorfismul celular și nuclear focal și prevalența diviziunii amitotice a celulelor tumorale față de mitotică Aceasta este cea mai comună variantă dintre feocromocitoame Dezvoltarea tabloului clinic al feocromocitomului se poate datora și hiperplaziei medularei suprarenale Hiperplazia este difuză, mai rar de natură difuz-nodulară Capitolul Clinica Tabloul clasic al feocromocitomului se manifestă prin paroxisme periodice de hipertensiune arterială, care sunt însoțite de simptome vegetative și metabolice, care amintesc de efectele catecolaminelor Manifestările caracteristice ale feocromocitomului sunt cefalee, slăbiciune generală, durere în regiunea tremorului inimii, parestezii, frică, palpitații, transpirație Frecvența de apariție a simptomelor este dată în Tabelul- Tabelul Manifestări clinice ale feocromocitomului, % (date de la Institutul de Endocrinologie și Metabolism V P Komissarenko al Academiei de Științe Medicale din Ucraina) Dureri de cap Slăbiciune generală •••■ Durere în regiunea inimii Tremor Parestezii Sentiment de frică : • I prezența •ț antiadrenale | ■ anticorpi ■■ - ;/ I eu APS ІН tip I ' Tiroidita i Diabet Pe de altă parte, dozele mari de glucocorticosteroizi pot duce la decompensarea diabetului zaharat și pot provoca hipocalcemie severă Cu deficit de cortizol, riscul de supradozaj cu vitamina D crește, iar acest lucru trebuie luat în considerare atunci când se tratează combinația! patologii ale hipocorticismului și hipoparatiroidismului O scădere a dozei zilnice necesare de insulină la pacienții cu diabet zaharat insulino-dependent poate fi primul semn precoce al insuficienței corticosuprarenale Diabetul zaharat, ca parte a sindromului poligapdule autoimune, ca și celelalte componente ale sale, necesită imunoterapie, ținând cont de posibilele sale efecte secundare Alte sindroame de insuficiență giliglandulară pot fi, de asemenea, de origine non-autoimună și pot fi componente ale altor sindroame binecunoscute Sindromul POEMS (polineuropatie, hepatosplenomegalie, endocrinopatie: hipogonadism primar, diabet zaharat, proteina M plasmatică, modificări ale pielii: hiperpigmentare, hirsutism); DIDMOAD-sigdrom (diabet și diabet insipid în combinație cu surditate neurosenzorială și atrofie a nervului optic) Combinația de obezitate cu hipogonadism este reprezentată de sindroamele Pradere-Willi, Lorenas-Moon-Beadle și sindromul Olstrom aferent Printre sindroamele cu anomalii cromozomiale, este necesar Endocrinologie Sub redacția prof P P Bodnara evidențiază sindromul Shsreshevsky-Turner (hipogonadism în combinație cu diabetul zaharat și giroidita autoimună), Klinefelter (hipogonadismul, care apare adesea diabet zaharat) Down (hipogonadism în combinație cu diabet zaharat și tiroidita autoimună) SINDROMUL DE NEOPLAZIE ENDOCRINĂ MULTIPLĂ Sindromul neoplaziei endocrine multiple (MEN) este un grup de boli ereditare autosomal dominante caracterizate printr-o combinație de tumori ale glandelor endocrine Sindromul MEN se bazează pe o mutație a celulei germinale pluripotente, din care se formează creasta neură, care este sursa celulelor sistemului APUD (APUD - amineprecusor uptake and decarboxylation) Acest sistem include celulele adenohipofizei, paratirocitele, celulele C (parafoliculare) ale glandei tiroide, celulele medulei suprarenale și țesutul cromafin extrasuprarenal, celulele insulelor Langerhans, precum și celulele sistemului endocrin difuz al VET si tractul respirator În , patologul austriac H Erdkcino a descris primul caz de coexistență a unui adenom hipofizar cu o clinică de acromegalie și hiperplazie a glandelor paratiroide În plus, au fost descrise diferite variante ale combinației de tumori ale glandelor endocrine Astăzi, există tipuri principale de sindrom MEN: MEN- și MEN- (Tabelul ) Sindromul MEN- este o boală rară care apare la - persoane la de locuitori Se moștenește în mod autosomal dominant Componentele sale individuale variază chiar și în cadrul aceleiași familii În , bărbații homosexuali au fost identificați ca fiind cauza sindromului MEN- Este localizat pe cromozomul (locus I q ) Patogenia sindromului este asociată cu inactivarea ambelor alele ale genei care inhibă creșterea tumorilor Pierderea heterozigozității la acest locus a fost detectată în majoritatea cazurilor familiale și în unele cazuri sporadice Diagnosticul clinic al sindromului MEN- poate fi stabilit dacă sunt prezente cel puțin din cele componente cele mai frecvente Combinațiile de hiperparatiroidism (~ %), tumorile insulelor pancreatice ( - %) și adenohipofiza ( - %) sunt mai frecvente Tumorile glandelor paratiroide se manifestă prin hiperparatiroidism, hipercalcemie Au o tendință pronunțată de recidivă după operația de paratiroidă Glandele paratiroide ectopice pot fi observate la nivelul gâtului sau mediastinului Tumorile aparatului insular al pancreasului sunt reprezentate mai des de gastrinoame, insulinoame Uneori se găsesc glucagonoame, vipoame (peptidă interstițială vasoactivă secretă), carcinoide (tumori neuroendocrine) Aceste tumori sunt adesea însoțite de ulcere peptice, hipoglicemie, diaree apoasă sau diabet zaharat Implicarea adenohipofizei este observată la mai mult de jumătate dintre pacienții cu MEN- Mai des acestea sunt prolactinoame, somatotropinoame, corticotropinoame, care au un tablou clinic adecvat Capete Sindroame poliendocrine Tabelul Variante clinice ale sindromului neoplaziei endocrine multiple Feocromocitom Feocromocitom Hiperparatiroidism Hiperparatiroidism neuropatie Cancer tiroidian medular Neuromul mucoasei Patologia musculară și scheletică (aspect asemănător Marfan) Tumori ale glandelor paratiroide Carcinom medular (multiplu solitar) tiroida sau hiperplazia tuturor glandelor Tumori ale părții endocrine (insulare) a pancreasului și duodenului (insulinom, glucagonom, gastrinom) Tumori ale adenohipofizei (prolactinom, eomatotropinom, ortocotropinom) Alte tumori: cortexul glandelor suprarenale; carcinoizi neuroendocrini cu localizare în stomac, plămâni și/sau timus: non-endocrine: angiofibrom, lipom, colagenom cutanat În plus, pot exista tumori ale cortexului suprarenal, carcinoide ale stomacului, plămânilor sau ale glandei retrosternale, care sunt adesea însoțite de limfoame (Schema ) Diagnosticul sindromului MEN- este stabilit de principiul identificării tumorilor sporadice individuale ale glandelor endocrine Descoperirea a patru glande hiperplazice este motivul unei căutări țintite a componentelor sindromului MEN- sau MEN- Hiperparatiroidismul primar apare în - % din toate cazurile de sindrom ME (mai mare de % în MEN- și - % în MEN- ) În sindromul MEN- , este necesar să se efectueze un screening familial pentru toate rudele pacienților cu gradul și de rudenie de la la de ani - dată în ani Diagnosticul este confirmat de teste de laborator Hiperparatiroidismul este diagnosticat cu un nivel de calciu mai mare de , mmol / l și determinând nivelul hormonului paratiroidian Tumori ale insulelor pancreatice ■ dacă nivelul de gastrină este mai mare de ng/ml, glicemia este de până la , mmol/l, testul a jeun și testul secretinei Adenoamele hipofizare sunt confirmate de un nivel de prolactină mai mare de ng/ml, de somatotropină mai mare de ng/ml și de niveluri crescute ale altor hormoni, precum și de diagnosticul local al RMN hipofizar Efectuarea testelor genetice îmbunătățește semnificativ prognosticul eficacității tratamentului Endocrinologie Sub redacția prof II II, Bodnara Schema Leziuni ale organelor în sindromul MEN Leziuni ale organelor și sindromul MEN Glandele paratiroide - - , % BĂRBAȚI- Glandele suprarenale - - % Tiroidă ■ % Sindromul MEN- A (sindromul Sitt) este cea mai frecventă variantă a sindromului MEN- Baza genetică a sindromului MEN- și a markerului său genetic este o mutație punctuală a RET-igrotooncoxinei, localizată în regiunea paracentromerică a brațului lung al cromozomului , care codifică structura receptorului tirozin kinazei Această mutație se găsește în peste % din cazurile de sindroame MEN- A și MEN- B, precum și în % din cazurile de carcinom medular familial, cum ar fi cancerul medular tiroidian și feocromocitomul Fără îndoială, cancerul medular tiroidian din sindromul MEN- B are cel mai prost prognostic Carcinomul medular tiroidian sau carcinomul cu celule C este o tumoare a celulelor parafoliculare ale glandei tiroide care secretă în principal calcitonină Este detectată în - % din cazuri din toate neoplasmele maligne ale glandei tiroide și este cea mai frecventă tumoră în MEN- Există forme sporadice și familiale de carcinom medular tiroidian și, în plus, carcinom medular tiroidian în cadrul sindromului MEN (tabelul ) Uneori există forme mixte de sindrom MEI În toate formele, tumorile sunt detectate înainte de vârsta de de ani Carcinomul medular tiroidian se caracterizează prin creștere treptată; în ciuda acestui fapt, există o rată de mortalitate ridicată în MEN- , în care chiar și microcarcinoamele pot metastaza la ganglionii limfatici și la organele îndepărtate Supraviețuirea la cinci ani variază de la la % din cazuri, cea mai favorabilă în acest caz este forma familială a carcinomului tiroidian medular Simptomele asociate hormonilor sunt absente sau o treime Capitolul Tabelul Caracteristicile clinice ale MEN- și forma familială a carcinomului tiroidian medular (A Weinhausel, ) Carcinom medular tiroidian Mai mult de % % Mai mult de % Feocromocitom - % Absent Caracteristic Hiperplazie sau tumoră a glandelor paratiroide - (i%) Niciuna Rareori (Anglio)neurom Absent Absent Caracteristică Tulburări musculo-scheletice Nu este disponibil Nu este disponibil Caracteristică anomalii oculare Niciuna Niciuna Caracteristică în unele cazuri, diareea și un sindrom asemănător carcinoidului apar înainte de moarte Apudoamele sunt capabile să secrete peptide vasoactive (prostaglandine, histamina, serotonină) datorită producției paraneoplazice Este rar să se găsească secreție ectopică de corticotropină cu dezvoltarea hipercortizolismului Mai des, diagnosticul de carcinom medular tiroidian se stabilește în momentul examinării pentru gușă nodulară, când la ecografie a glandei tiroide este detectat un nodul hipoecogen La momentul diagnosticului, în % din cazuri există deja metastaze în ganglionii limfatici cervicali regionali Gazarea metas către mediastinul superior se efectuează pe cale limfogenă, iar către plămâni, ficat, oase - pe cale hematogenă Markerii imunohistochimici specifici ai carcinomului medular sunt determinarea calcitoninei și a antigenului embrionar de caricatură Răspunsul anticorpilor la tiroglobulină este negativ Este important să se identifice o mutație caracteristică în proto-oncogenei RFT folosind metoda analizei imunohistochimice Feocromocitomul este detectat la - % dintre pacienți, iar cazurile de diagnostic sunt posibile la mulți ani după diagnostic - sindromul MEN- În cazuri tipice, este bilateral ( %), rar malign (este posibilă localizarea extra-suprarenală sub formă de paragangliom) Tabloul clinic se datorează nu numai unui exces de catecolamine, ci și efectelor aminelor și peptidelor biogene pe care le sintetizează apudoma Glandele paratiroide sunt afectate mai rar decât în sindromul MEN- Hiperparatiroidismul primar cu marirea asimetrica a glandelor paratiroide este detectat in - % din cazurile de sindrom MEN- A ) Endocrinologie Nod editat de prof P N Yodnara Pentru ilustrare, prezentăm un extras din istoria pacientului L , în vârstă de de ani Pacientul L , în vârstă de de ani ( ), s-a plâns de mult timp de atacuri de cefalee și convulsii Se consideră bolnav de la] ani când am simțit prima dată o durere de cap puternică în timp ce înotam în apă rece O durere similară a apărut șase luni mai târziu, în timpul unui cross de atletism A fost însoțită de paloare, convulsii și a durat aproximativ minute Ulterior, atacurile de cefalee au recidivat mai des După căsătorie, la vârsta de ani, în timpul sarcinii, crizele au recurs și mai des, iar în luna a șaptea - de mai multe ori pe zi Presiunea arterială în timpul crizei a crescut la / mm Hg st, iar în timpul rulourilor prin cezariană - chiar și până la / mm Hg Artă Conform concluziei medicului endocrinolog, pacientul a fost transferat la secția de endocrinologie, unde a fost diagnosticat feocromocitomul glandei suprarenale drepte După operaţia de la Institutul de Endocrinologie şi Metabolism VP Komissarenka al Academiei de Științe Medicale din Ucraina, sănătatea pacientului cu plenitudine a fost restabilită Un an mai târziu, a urmat o operație de gușă nodulară În septembrie - naștere repetată și reușită Și după ani - o operație pentru colelitiază În , o operație pentru carcinomul medular tiroidian Și în , în sanatoriul Mirgorod, din cauza unei întorsături brusce a corpului, s-a repetat un atac de cefalee cu paloare Apoi atacurile au fost repetate de - ori pe zi În martie , pacientul a fost operat de feocromocitom malign al glandei suprarenale stângi După ani - o operație de îndepărtare a fibromului uterin După operații, pacientul a dezvoltat hipocorticism și hipotiroidism Pacientul ia cortizon, hidrocoagulant și tiroxină Ea are adesea o exacerbare a insuficienței suprarenale cronice Din istoricul familiei se știe că tatăl a fost operat de feocromocitom, mama avea diabet și a murit în urma unui accident vascular cerebral Fratele mamei avea diabet Sora mai mare a fost diagnosticată cu hiperplazie a glandelor suprarenale folosind ecografie și angiografie Fratele mai mare suferă de diabet, a fost operat de două ori de feocromocitom stâng și drept, cancer tiroidian medular Fiul pacientului a fost operat de cancer medular tiroidian în (vezi Schema ) Astfel, pacientul prezintă un sindrom de neoplazie endocrină multiplă de tip - o (MEN- ) și a dezvoltat hipocorticism și hipotiroidism postoperator Ea a suferit operatii, dintre care doua la suprarenale si la tiroida Sindromul MEN- B (sindromul Gorlin) este similar clinic cu sindromul L, dar diferă genetic de acesta Sindromul MEN B este detectat în medie la vârsta de ( - ) ani Trăsăturile sale caracteristice sunt prezența nevrinoamelor multiple ale mucoaselor cavității bucale, amigdalelor, pleoapelor, care apar în copilărie Ele sunt vizibile în special pe vârful și suprafețele laterale ale limbii sub formă de numeroși noduli alb-roz cu diametrul de până la cm Neurinoamele se formează pe tot tractul digestiv Un număr mare de pacienți au tulburări la nivelul sistemului musculo-scheletic: aspect asemănător marfanului, curbura coloanei vertebrale și a toracelui, "picior de cal", dislocarea capetelor femurale Capitolul ny oase, arahnodactilie Prognosticul în acest tip de sindrom este cel mai rău, deoarece carcinomul tiroidian medular malign iese în prim-plan Schema Pedigree al pacientului L , ani Tată: feocromocitom, accident vascular cerebral Mama: i diabet zaharat, accident vascular cerebral | Frate: | feocromocitom | stânga și dreapta, cancer medular și tiroidian, zahăr | diabetul I ! eu Sora: | hipertensiune arterială, hiperplazie | glandele suprarenale, ' | obezitatea S Pacienta L , ani: f feocromocitom | stânga și dreapta, | cancer tiroidian medular | hipocorticism, I hipotiroidism I Fiul: eu medular I cancer tiroidian ( glandele I eu În diagnosticul sindromului MEN- B, este importantă o examinare amănunțită pentru a detecta precoce alte tumori Este obligatoriu să se efectueze screening familial al rudelor pacientului de gradul și de rudenie la vârsta de până la de ani În acest scop, se determină nivelul de calcitopină, calciu, parathormon, excreția acidului vanililmandelic și catecolaminele, precum și se verifică diagnosticul de feocromocitom și se efectuează un test pentagastrial ( , μg/kg timp de s, cu prelevare de sânge la ; ; minut Este important să se efectueze screening genetic a pentru a detecta mutațiile RET-proto-oncogsp în leucocitele din sângele periferic, care este tipic pentru carcinomul medular tiroidian atât în MEN- , cât și în variantele familiale așa-numita natură sporadă a carcinomului medular Absența unei mutații în tumoră sau în leucocite face imposibilă excluderea prezenței sindromului MEN Tratament În orice variantă de carcinom medular tiroidian, tiroidectomia se efectuează cu îndepărtarea ganglionilor limfatici cervicali În perioada postoperatorie nu se prescrie terapia supresoare cu L-tiroxină Cand tu Endocrinologie Sub redacția prof P II Bodnar fenomenul de feocromocitom, tumora este, de asemenea, neapărat îndepărtată După o operație radicală, pacientul ar trebui să fie sub supravegherea unui endocrinolog pe tot parcursul vieții Prognosticul pentru pacienții cu MEN- A sau carcinom tiroidian medular familial este mult îmbunătățit datorită detectării precoce a mutațiilor în timpul screening-ului genetic Tiroidectomia profilactică sau terapeutică precoce se efectuează la purtători homosexuali de mutații în copilărie (de preferință până la - ani) Formele mixte ale sindromului MEN sunt caracterizate printr-o combinație de componente tipice diferitelor sindroame MEN Detectarea în timp util a persoanelor cu forme mixte ale sindromului MEN în diferitele sale manifestări și tratamentul chirurgical adecvat îmbunătățește prognosticul bolii și crește speranța de viață a pacienților ÎNTREBĂRI ȘI SARCINI DE CONTROL Definiți sindromul poliendocrin autoimun Explicați mecanismele de dezvoltare a poliendocrinopatiei autoimune Clasificarea A PS Caracteristicile clinicii, diagnosticul și tratamentul APS Întocmește un algoritm pentru tratamentul APS Analizați istoricul medical al unui pacient de de ani P cu APS Caracteristicile clinice ale sindromului neoplaziei endocrine multiple S Să analizeze istoricul medical al pacientului L , ani, cu sindrom MEN- OSTEOPATII METABOLICE PENTRU BOLI ENDOCRINE prof Povoroznyuk V V , prof Bodnar P N , Artă n Cu Grigorieva N V , profesor asociat Mikhalchishin G P YUL DATE ANATOMO-FIZIOLOGICE Țesutul osos reprezintă aproximativ % din greutatea totală a corpului și asigură o serie de funcții vitale, inclusiv sprijin și protecție pentru organele interne, este locul de atașare a mușchilor și un rezervor pentru minerale Compoziția țesutului osos include o matrice organică, o componentă minerală și celule În componenta organică (osteoid), sunt izolate o matrice de colagen și proteine non-colagen Colagenul de tip I, partea principală a osteoidului, reprezintă mai mult de % din volumul total al acestuia Cele mai comune proteine non-colagen sunt osteocalcina, osteonectina, osteopontina și sialoproteina Matricea organică reprezintă aproximativ % din masa osoasă uscată Este format din colagen ( %), care este principala proteină din țesutul osos Structura sa tridimensională complexă determină rezistența maximă la tracțiune a împletiturii Componenta anorganică a țesutului osos este hidroxiapatita, care se depune inițial în matricea organică sub formă de săruri de fosfat de calciu (Ca[Ca(P )J(OH) ) Componenta minerală este prezentă atât în țesutul osos compact, cât și în cel trabecular (spongios), ceea ce le asigură integritatea în condiții de stres mecanic și rămâne stabil metabolic în condiții normale Compoziția celulară a țesutului osos include osteoclaste, osteoblaste și osteocite Osteoclaste - multe celule nucleare formate din germenul hematopoietic al mono-shchi al sângelui; atașat la suprafața țesutului koszny cu o teacă ondulată (bordul periei) și participă la resorbția acestuia Funcția osteoclastelor este resorbția osoasă Are loc într-un micromediu închis situat între celule și țesutul osos, care se numește zona "curată", delimitată de marginea celulei și Endocrinologie Editat de prof P N Bzndra os Osteoblastele sunt celule derivate din celule stem mezenchimale din măduva osoasă; asigură sinteza matricei de țesut osos Ele formează o structură asemănătoare epiteliului pe suprafața kosi și acolo, într-o direcție, își secretă matricea organică (osteoid), care este apoi calcifiată extracelular Datorită intervalului de timp dintre formarea matricei și calcificare, un strat de matrice demineralizată rămâne adesea sub osteoblaste Se îngustează odată cu scăderea ratei de formare a osului și se extinde cu întârzierea mineralizării Modularea formării osoase nu a fost încă suficient studiată Poate apărea atât în stadiul formării de noi osteoblaste, cât și la nivelul funcționării acestora Deși un număr de hormoni și citokine afectează osteoblastele m W o (factorul de creștere asemănător insulinei (IGF), factorul de creștere transformant (TGF), factorii de creștere a fibroblastelor acizi și bazici (FGF), factorul de creștere a trombocitelor și prostaglandinele), aceștia rolul t vivo nu a fost încă determinat definitiv La un moment dat, osteoblastele nu mai sintetizează matricea și par să se cufunde în os Astfel de celule se numesc osteosticos În ciuda faptului că ostsopitele sunt cele mai numeroase celule din țesutul osos, funcția lor nu este încă bine înțeleasă Sunt localizate în lacune și au procese citoplasmatice lungi asociate între ele și cu osteoblastele Ostocitele joacă un rol cheie în transferul sarcinilor mecanice și alterarea formării și resorbției osoase Resorbția osoasă poate fi modulată prin completarea dietei cu noi osteoclaste sau prin creșterea activității osteoclastelor existente Date noi indică faptul că aceste procese sunt sub controlul celulelor legate de osteoblaste, care sintetizează factori cunoscuți, cum ar fi citokinele, și unele, încă necunoscute, care afectează osteoclaste și precursorii lor Funcționarea normală a țesutului osos este asigurată de procesul de remodelare osoasă Activitatea de zi cu zi în țesutul osos provoacă microfracturi și leziuni de oboseală, care trebuie evitate pentru ca țesutul osos să rămână o structură puternică Fără remodelarea osoasă, scheletul se poate prăbuși Țesutul osos este reînnoit constant datorită modelării și remodelării - procese care sunt opuse în esență și interconectate și interschimbabile în natură (Fig i) Modelarea este observată în principal la copii Schimbă forma scheletului, permite dezvoltarea structurii osoase normale, o modelează la adulți, crește dimensiunea vertebrelor de-a lungul vieții Remodelarea este procesul principal în țesutul osos al adulților, are loc în același loc, astfel încât forma osului să nu se schimbe Osul vechi este înlocuit cu unul nou, ceea ce permite menținerea integrității mecanice a scheletului Procesul de remodelare conferă osului rolul de banc de ioni Țesutul osos in viva (în timpul vieții) nu este niciodată într-o stare de repaus metabolic Matricea și componenta sa minerală sunt în mod constant reconstruite Capitolul , Osteopatiile metabolice în bolile endocrine de-a lungul liniilor de stres mecanic Integritatea structurală a scheletului este menținută printr-un proces continuu de restructurare (remodelare) a țesutului osos, care are loc în zonele oblice, cunoscute sub numele de "unități de remodelare", al căror număr ajunge la milion o dată Remodelarea începe cu faptul că celulele mononucleare circulante formează grupuri și se contopesc între ele, formând celule multinucleare - osteoclaste, care sunt atașate la suprafața osului Sub osteoclast se formează o margine ondulată, care limitează spațiul de sub celulă In acest spatiu, osteoclastul produce ioni de hidrogen, pact g si enzime proteolitice, determinand distrugerea matricei proteice a tesutului osos, care este insotita de eliberarea de calciu si a altor componente ale componentei minerale a osului Dupa formarea osteoclastelor depresiuni care seamănă cu o farfurie sau o lacună (Gauship lacuna), osteoblastele - celule care se diferențiază de precursorii țesutului conjunctiv, încep să umple golul cu proteina matricei (osteoid), care devine ulterior un țesut osos nou complet mineralizat Orez Fazele remodelării țesutului osos în pori a - resorbție b - inversare; c - formarea; g - odihnă; OB - osteoblaste; OK - osteoclaste Endocrinologie Eu [editat de prof P II Bodnar Remodelarea osoasă este reglată de factori sistemici și locali care includ stresul mecanic, hormonii, factorii de creștere și citokinele Rata de remodelare a țesutului osos este de - % pe an Este activat de hormonul paratiroidian, tiroxină, somatotropină, calcitriol și este inhibat de calcitonină, estrogen, microfracturi și stres mecanic Remodelarea se efectuează numai pe suprafața țesutului osos, în anumite zone Remodelarea începe după distrugerea oaselor de către osteoclaste Locul de resorbție este umplut cu osteoblaste Timpul necesar pentru distrugerea și reconstrucția unei unități structurale osoase complete este de la la luni Procesul de remodelare osoasă este realizat de hormoni (vezi cap ) Tabelul Reglarea hormonală a remodelării țesutului osos Paran ormoy: stimulează resorbția osoasă printr-un efect indirect asupra osteoclastelor Calcitonina: inhibă resorbția osoasă, afectând direct osteoclastele Insulina: stimuleaza sinteza matricei si formarea cartilajului; participă la procesul de mineralizare a țesutului osos Somatotropină; menține masa osoasă totală în limitele normale prin reglarea sintezei de And PFR- în ficat; stimulează sinteza calcitriolului, care, la rândul său, crește absorbția ionilor de Ca + în intestin Vitamina D: crește absorbția intestinală a șoarecilor; răspunzător de "mineralizarea pennyului osos, stimularea sintetizării osteocalcinei cu juteobiastele și creșterea concentrației de IPFR Glucocort icoizi: stimulează resorbția osoasă prin reducerea absorbției de Ca + în intestin Estrogeni, mediati dar bine, genele de cânepă pentru producerea de interleukine (HI -G IL-b) reduc resorbția osoasă și mențin masa osoasă pentru zăpadă - G Progesteron: stimulează proliferarea celulelor osteoblastice în vifro Androgeni: "au efect anabolic asupra țesutului osos " Hormoni tiroidieni: stimulează resorbția osoasă prin influențarea osteoclastelor prin osteoblaste Capitolul , Osteopatiile metabolice în bolile epdocrine Printre cele mai importante citokine care cresc resorbția osoasă se numără interleukinele , , și I (PL- , IL- , IL- , IL- ), factorii de necroză tumorală (TNFn și p, factorul de stimulare a coloniilor de macrofage) , factor de celule stem) celule și prostaglandine Dimpotrivă, interferonul, IL- și IL- reduc resorbția osoasă Țesutul osos ca sistem metabolic este actualizat în mod constant datorită proceselor de resorbție și formare Dezechilibrul lor cu creșterea intensității procesului de resorbție determină pierderea osoasă, ceea ce duce la dezvoltarea osteopatiilor metabolice , ETIOLOGIE ȘI PATOGENEZĂ Lezarea sistemică a scheletului este uneori numită! "osteopatii metabolice" sau "boli ale oaselor metabolice" Aceste boli se bazează pe o încălcare a metabolismului calciului, colagenului și a altor proteine osoase, ceea ce duce la o scădere a masei și rezistenței scheletului Principalele osteopatii metabolice includ osteoporoza, osteopenia și osteomalacia Osteoporoza este o boală sistemică a scheletului, care se caracterizează printr-o scădere a cantității de masă osoasă cu un raport normal de componente minerale și organice ale osului, o încălcare a arhitecturii țesutului osos, ceea ce duce la o creștere a fragilitatea acestuia Se dezvoltă din cauza factorilor genetici, hormonali, a obiceiurilor alimentare, a inactivitatii fizice, a bolilor concomitente, a terapiei medicamentoase, a consumului insuficient de produse lactate (Fig ) Osteopenia este un concept colectiv care definește o scădere a masei țesutului osos Acest sindrom poate fi depistat în copilărie, în perioada postmenopauză la femei, la persoane de diferite vârste cu factori de risc pentru osteoporoză, în osteomalacie, patologie endocrină, mielom multiplu, osteodistrofie renală etc Osteomalacia este o boală metabolică a scheletului caracterizată prin afectarea mineralizării țesutului osos, care este cauzată de o tulburare metabolică sau de deficiență de vitamina D Rahitismul este o boală a copilăriei caracterizată prin niveluri scăzute de calciu și Orez Os Normal (sus), cu osteoporoză (jos) Endocrinologie Sub redacția prof P N Bodnara fosfor în plasma sanguină și mineralizarea osoasă afectată ducând la deformarea scheletului Cele mai frecvente cauze ale rahitismului la copiii din țările dezvoltate astăzi sunt osteodistrofia renală și rahitismul familial hipofosfatemic Cu toate acestea, principala cauză a deficienței de vitamina D la nivel mondial este aportul alimentar inadecvat La adulți, deficitul de vitamina D provoacă osteomalacie Cauzele osteomalaciei sunt prezentate în Tabelul În același timp, există o scădere a absorbției calciului și fosforului în intestin, precum și o scădere a nivelului acestora în lichidul extracelular Volumul relativ al osteoidului crește: osteoidul nemisralizat poate fi de până la % (în mod normal - nu mai mult de %) Principala manifestare a osteopatiei metabolice în patologia endocrină este osteoioza Este de obicei împărțit în primar și secundar Tabelul Principalele cauze ale osteomalaciei deficit de vitamina D; malabsorbție (din cauza gastrectomiei, rezecției intestinale, cirozei hepatice); tulburări ale metabolismului vitaminei D (boală renală cu funcționare afectată a- troxilază etc ); hipofosfatemie cronică (X-ssplsnaya - rahitism rezistent la vitamina D); acidoza tubulara renala, sindromul Milkman, sindromul Fanconi (datorita fosfaturiei); insuficiență renală cronică (însoțită de scăderea nivelului alfa- ii droxilarea calcidiolului la metabolitul activ , (catcitriel); terapie pro anticonvulsivante (afectează metabolismul aminei D prin afectarea enzimelor oxidazei) Tabelul Clasificarea osteoporozei endocrine (Favus M J , ) Boli ale cortexului suprarenal disfuncție sexuală Boli ale glandei pituitare Boala Cushing Boala Addison hipogonadism acromegalie hipopituitarism Boli ale pancreasului Bolile tiroidiene Boli ale glandelor paratiroide diabet zaharat hipertiroidism ipoteze în proză hiperpara giroza Capitolul , Osteopatiile metabolice în bolile epdocrine Osteoporoza primară asociată menopauzei și îmbătrânirii este cea mai frecventă boală metabolică osoasă Osteoporoza secundară este o boală cauzată de un factor specific, altul decât menopauza și îmbătrânirea În prezent, osteoporoza sistemică este un grup eterogen de afecțiuni cu cauze diferite și mecanisme patogenetice care sunt adesea interdependente Osteoporoza endocrina este cel mai mare grup dintre osteoporoza secundara În Ucraina, această problemă este studiată profund în departamentele Institutului de Gerontologie al Academiei de Științe Medicale din Ucraina (Prof V V Povoroznyuk și colab , ), Institutul de Endocrinologie și Metabolism V I Komissarenko al Academiei de Științe Medicale din Ucraina (prof V A, Oleinik și colab , ) Prezentăm cea mai reușită clasificare a osteoporozei endocrine (vezi Tabelul ) Mai jos este o descriere a osteoporozei în anumite boli endocrine Gușă toxică difuză Hormonii tiroidieni stimulează resorbția osoasă, în legătură cu care concentrațiile de PTH și , (OH) D la pacienții cu tireotoxicoză, de regulă, scăzut În plus, pacienții cu această patologie pot prezenta hipercalcemie, hipercalciurie, hiperfosfaturie și absorbție redusă a calciului în intestin Hormonii tiroidieni stimulează atât formarea osoasă, cât și resorbția Hipertiroidismul pe termen lung este adesea însoțit de pierderea țesutului osos trabecular și compact Metabolismul osos accelerat în tireotoxicoză se caracterizează printr-o creștere a resorbției osoase, ceea ce duce la pierderea osoasă S-a dovedit că triiodotironina și tiroxina stimulează direct resorbția osoasă la concentrații aproximativ egale cu cele găsite în girotoxicoză Cu un curs lung de gușă toxică și terapie inadecvată, densitatea osoasă scade semnificativ și este restabilită cu o terapie tirostatică adecvată Pierderea țesutului osos este observată la pacienții cu cancer tiroidian în timpul terapiei supresoare de lungă durată cu tiroxină, care necesită o monitorizare atentă a stării structurale și funcționale a țesutului osos Caracteristicile dezvoltării osteopatiei metabolice în hiperparatiroidism sunt prezentate în capitolul Diabet Osteoporoza este o complicație frecventă a diabetului Studiul densității osoase a coloanei vertebrale lombare, a gâtului osului șoldului la pacienții cu diabet zaharat de tip folosind metoda absorbției cu raze X a arătat o scădere a densității osoase, în special la femeile aflate în postmenopauză (Compston J E și colab , ) La copiii care suferă de diabet zaharat de tip , se observă deja modificări pronunțate ale stării structurale și funcționale a țesutului osos Unii cercetători urmăresc dependența scăderii densității osoase de durata cursului diabetului zaharat și de gradul de compensare Studiile efectuate în departamentul de patologie a sistemului musculo-scheletic al Institutului de Gerontologie și AMS din Ucraina (Povoroznyuk V V și colab , ) au relevat Endocrinologie, editat de prof P N Bodnara Modificări semnificative ale stării structurale și funcționale a țesutului osos la fetele cu vârsta de - ani cu diabet zaharat de tip Ele s-au manifestat prin scăderea propagării ultrasunetelor, atenuarea ultrasunetelor în bandă largă, scăderea indicelui de rezistență al țesutului osos , și alți indicatori Datele privind modificările densității țesuturilor la pacienții cu diabet zaharat de tip sunt contradictorii Frecvența fracturilor osoase la aceste persoane este de ori mai mare Cu toate acestea, au angiopatie diabetică și neuroni Mecanismul de dezvoltare a osteopeniei diabetice se bazează pe influența deficienței de insulină și a altor factori de creștere asupra țesutului osos, scăderea concentrației de osteocalcină la pacienții cu diabet zaharat de tip , scăderea activității osteoblastelor, metabolismul afectat al vitaminei D, a scăderea nivelului de calcitriol și o scădere a absorbției de calciu în intestin Una dintre cauzele semnificative ale osteoporozei endocrine este hipercortizolismul, atât endogen, cât și exogen, dezvoltat ca urmare a terapiei cu corticosteroizi pe termen lung Printre bolile glandei pituitare, osteoporoza este caracteristică hipopituitarismului Este cauzată de o deficiență a hormonilor sexuali și a somatotropinei În acromegalie, datorită hiperproducției de somatotropină, remodelarea osoasă este accelerată La pacienții cu hiperprolactinemie, există o scădere a densității osoase asociată cu o scădere a funcției gonadale Orez José de Ribera "Buza", , Luvru, Paris CLINICA SI DIAGNOSTIC Principalul lucru care distinge osteoporoza de alte boli ale sistemului musculo-scheletic este absența aproape completă a simptomelor clinice în momentul în care apar fracturile osteoporotice Tabloul lui Hoss de Ribera înfățișează o boală complexă a sistemului musculo-scheletic (Fig ) În cele mai multe cazuri, primele simptome clinice ale osteoporozei sunt complicațiile sale formidabile - fracturile Așadar, în literatură a apărut definiția osteoporozei ca epidemie "tăcută ", "tăcută" O scădere a densității minerale a țesutului osos al coloanei vertebrale, șoldului și încheieturii mâinii cu doar % duce la creșterea riscului de apariție fracturi de , - ori Există două forme de osteoporoză: lentă și acută Debutul acut se datorează unei fracturi de compresie a unei vertebre rezultată dintr-o leziune minoră, și însoțesc? gay cu dureri intense la nivelul coloanei vertebrale afectate (toracică sau Capitolul lombar) Durerea se poate răspândi la piept, abdomen, inimă, extremități inferioare și adesea duce la diagnosticarea greșită a anginei pectorale sau infarct miocardic, pleurezie, patologia chirurgicală acută a tractului gastrointestinal, osteocondroza coloanei vertebrale cu neuroreflexul și sindroamele compresive-radiculare Tusea, strănutul, mișcările minore, încercarea de a schimba poziția orizontală în una verticală sunt însoțite de o creștere semnificativă a durerii Pentru debutul lent al evoluției osteoporozei, este caracteristică durerea surdă de spate, care apare din când în când, mai ales când se schimbă odihna și mișcarea Ulterior, durerea se intensifica si devine constanta in pozitie in picioare sau in sezut, disparand doar in pozitie orizontala Cauza unui astfel de curs poate fi o deformare "târâtoare" a vertebrelor sau microfracturi în ele După un debut lent, pot apărea și atacuri acute de durere Odată cu dezvoltarea deformărilor corpurilor vertebrale, slăbiciunea musculară crește, se observă o reducere a creșterii, se schimbă postura și se formează o "cocoașă a văduvei" Mersul pe jos al unor astfel de pacienți devine lent Durerea în osteoporoză nu este întotdeauna cauzată de fracturi, deoarece microfracturile trabeculelor osoase pot fi și ele cauza Într-o examinare obiectivă a pacienților cu osteoporoză, primul lucru care atrage atenția este o încălcare a posturii Există o creștere a cifozei toracice până la formarea unei "cocoașe de văduvă", hiperlordoză compensatorie Linia taliei se pierde treptat; se observă căderea abdomenului și formarea de pliuri ale pielii pe abdomen și spate Pentru a diagnostica osteoporoza postmenopauză au fost utilizate recent metode de cercetare antropometrică, radiologică, morfometrică, histomorfologică, densitometrică și biochimică, care diferă prin acuratețea și complexitatea implementării lor Cea mai simplă, mai ieftină și mai accesibilă metodă de diagnosticare a osteoporozei este metoda radiografică, dar aceasta din urmă este destul de inexactă Până la - % din pierderea osoasă spongioasă poate să nu fie vizibilă pe radiografii, deoarece numai osul cortical este clar vizibil pe radiografiile convenționale În plus, interpretarea imaginii din imagine depinde de caracteristicile examinării cu raze X (cu o tensiune mai mare, densitatea vizuală a țesutului osos scade), de poziția corpului pacientului (pseudo-concavitatea vertebrală) corpuri cu centrare incorectă a fasciculului) și, în final, asupra calificărilor specialistului care evaluează radiografia Pentru cuantificarea densității minerale osoase folosesc metode g-radionuclide, absorbție cu unul sau doi fotoni, densitometrie cu raze X cu energie mono sau duală, tomografie computerizată cantitativă, densitometrie cu ultrasunete cantitative Astăzi, densitometria cu raze X este standardul de aur pentru determinarea densității minerale osoase (DMO) a coloanei vertebrale, șoldului și întregului schelet Densitometrele oferă viteză extremă și mare Endocrinologie Sub redactia prof P I Orez Densitometru osos PROD GY ( ) R'e'ta ( ) st*?) Y T-Swf" (SO "f> BMO) •O Orez Rezultatul densitometriei osoase a coloanei vertebrale precizia măsurării (Fig , ) Utilizarea densitometrelor cu raze X a făcut posibilă estimarea ratei de dezvoltare a osteoporozei pe parcursul mai multor luni, ceea ce a deschis noi perspective pentru observațiile clinice ale eficacității metodelor sale de tratament PREVENIRE ȘI TRATAMENT Baza pentru prevenirea osteoporozei este alimentația alimentară cu un aport suficient de calciu, care ar îndeplini normele de vârstă Institutul Național de Sănătate din SUA ( ) recomandă menținerea zilnică a calciului în următoarele limite de mg pe zi: nou-născuți până la luni - mg pe zi, de la luni la an mg, copii de la la ani mg , de la până la ani mg, adolescenți, tineri sau până la de ani - mg, bărbați până la de ani mg, peste de ani mg, femei până la de ani mg, gravide și lactație - - mg, iar în timpul menopauzei în combinație cu estrogeni - mg, fără terapie de substituție cu estrogeni - mg pe zi Sursa de calciu o constituie produsele lactate (laptele, branza de vaci, branzeturile tari), produsele din peste, in special pestele uscat cu oase, nucile Printre medicamentele dezvoltate pe baza vitaminei D, care sunt utilizate pentru farmacoprofilaxia și farmacoterapia osteoporozei, se numără metabolitul său activ - , (OH) "D, chimic identic cu D-hormonul- (denumire internațională generică cal-iitriol) și alfa acal, care este un derivat ' sintetic al metabolitului activ al vitaminei D ', (OH) D v Ambele medicamente au o gamă similară de proprietăți farmacologice și mecanisme de acțiune, dar diferă în parametrii farmacocinetici și unele caracteristici ale efectul terapeutic Spre deosebire de vitamina O naturală, biotransformarea alfacalpidolului nu are loc în Capitolul rinichi, ceea ce îi permite să fie utilizat la pacienții cu patologie renală În legătură cu proprietățile farmacocinetice indicate, alfacalcidolul este prescris de - ori pe zi (de obicei , - mcg/zi) Patru strategii farmacologice principale pe lângă utilizarea suplimentelor de calciu și vitamina D sunt în prezent disponibile pentru tratamentul osteoporozei sistemice în Ucraina: terapia de substituție hormonală (HRT), regulatorii selectivi de estrogen (tibolonă), bifosfonați (alendronat) și calcitonina de somon Alte grupuri de medicamente cresc DMO și reduc riscul de fractură; cu toate acestea, fiecare dintre ele are atât propriile avantaje, cât și riscurile de efecte secundare, ceea ce poate face pentru un medic un instrument o alternativă mai bună decât altele, în funcție de starea clinică a pacientului Pentru numirea lor este obligatorie utilizarea zilnică adecvată a vitaminei D ( - UI) și a calciului elementar ( - mg) Efectul principal al calcitoninei se manifestă prin hipocalcemie și hipofosfatemie, iar efectul biologic este de a inhiba procesele de resorbție în țesutul osos Calcitonina promovează formarea osoasă reparatorie în fracturi și inhibă nu numai resorbția osoasă spontană, ci și osteoliza, care poate fi stimulată de PTH, vitamina D și alți factori Efectul anticatabolic al calcitoninei este utilizat pentru tratarea bolilor sistemice ale scheletului cu procese active de osteoliză (boala Paget, hiperparatiroidism, metastaze osoase ale tumorilor maligne) Efectul combinat analgezic și antiresorbtiv al calcitoninei este extrem de important în tratamentul fazei clinic active a osteoporozei Preparatele de calcitonină (Miakappik, Endokaltsin) se prescriu zilnic sau o dată la două zile parenteral la - UI, intranazal la - UI în cure continue sau intermitente (timp de luni cu aceleași întreruperi) În prezent, șapte compuși bifosfonați sunt disponibili pentru tratamentul bolilor osoase: etidronat, clodronat, pamidronat, alendronat, ibandronat, risedronat, zolendronat Etidronatul, clodronatul, pamidronatul, alendronatul și ibandronatul sunt utilizate în tratamentul primar (osteoporoza postmenopauză și osteoporoza la bărbați) și secundar (osteoporoza indusă de glucocorticoizi), bolii Paget, hipercalcemiei maligne Efectul principal al bifosfonaților asupra scheletului este de a încetini mineralizarea osului și a cartilajului și de a inhiba resorbția osoasă indusă de osteoclaste Alendronat (Fosamax) se administrează de obicei în doză de mg pe zi, totuși, din cauza efectelor secundare gastrointestinale frecvente, s-a sugerat o doză de mg o dată pe săptămână S-a dovedit a fi la fel de eficient ca mg pe zi în tratamentul osteoporozei, iar incidența complicațiilor a fost redusă semnificativ Un loc important în prevenirea osteoporozei este lupta împotriva inactivității fizice, fumatului, abuzului de alcool, cafelei, consumului excesiv de sare Endocrinologie Editat de prof P II Bodnar ÎNTREBĂRI ȘI SARCINI DE CONTROL Anatomia și fiziologia țesutului osos Funcția principalelor celule ale țesutului osos - osteoclaste, osteoblaste, osteocite Reglarea hormonală a remodelării țesutului osos Clasificarea osteoporozei endocrine Întocmește o diagramă a dezvoltării osteoporozei în principalele boli endocrine Manifestări clinice ale osteoporozei Diagnosticul și diagnosticul diferenţial al osteoporozei Prevenirea și tratamentul osteoporozei BIBLIOGRAFIE LITERATURA PRINCIPALĂ Favorabil Ya V , Shlyakhto E V , Babenko A K ) Endocrinologie: manual Sankt Petersburg: SpsnLit, - p Bodnar P N , Komissarenko Yu corect si suplimentare pentru studenții străini / Ed P N Bodnar - K : NMU, - p Bodnar P M , Komis arenko Yu Mikhalchiiat G P , Miler'yan V E ga ii Posіbpik z sndokrinologiT / Ed P M Bodnar și S D Maksimsnka - K : Sănătate, - p Bodnar P M , Pristupyuk O M , Shcherbak O V ta in Endocrinologie: Podruchnik / Pentru roșu prof P I Bodnar - K : Sănătate, - p O I Volosovei, S P Krivonustov și I M Krivoruk, și colab Syunik primar pentru copiii de endocrinologie - Ternopil, Ukrmedkniga, , p Dedov I I , Melnichenko G A , Fadeev V V Endocrinologie Învățător -M : Medicină, p Sfimov A S , Bodnar P M , Bolshova-Zubkovsky O V și în Endocrinologie Pschruchnik / Ed A S Sfimova K : Şcoala Vishcha, - p Potemkin VV Endocrinologie: Manual - M : Medicină, - p Endocnologie de bază și clinică Ediţia a şaptea Editat de Erancis S Greenspan David G Gardncr - McGrew - Tlill Companies, SUA - p, Manualul Oxford de Endocrinologie și Diabctcs Editat de Helen E Turner, John A H Wass - Oxford University Press, Marea Britanie, - p Endocrinologia lui Hanișori Ed de J Larry Jameson MrGraw-Hell, SUA p CITURI RECOMANDATE Balabolkin M I Diabetologie - M : Medicină, - p Balabolkin M I Tratamentul diabetului zaharat și al complicațiilor acestuia Tutorial P : OJSC Medicină, - p Endocrinologie Editat de prof P N Bodnara Balaboyakin M I , Klebanova E M , Kretinskaya V M Diagnosticul și tratamentul diferenţial al bolilor endocrine management - M : Medicină - p I I Dedov G A Melnichenko, E N Andreeva, S D Arapova et al Farmacoterapia rațională a bolilor sistemului endocrin și a tulburărilor metabolice: un ghid pentru practicieni / Sub total ed I I Dedova, G A Melnichenko - M : Litera, - p Dedov I I , Balabayakin M I , Marova E I et al Boli ale organelor sistemului endocrin: un ghid pentru medici / Ed acad RAMS, I I Dedova - M : Medicină, - p Braverman E M Boli ale glandei tiroide Pe din engleza / Ed - M Medinina, - s Dedov I I , Shestakova M V Diabet zaharat: un ghid pentru medici Ros AMN, Centrul de Cercetări Endocrinologice - M ; Editura Universum - p (-fonov A S , Skrobonska N A , Tkach S M , Sakalo O A Endocrinologie clinică Ghid pentru medici Ed a -a, rev si suplimentare Ed N T Starkova - Sankt Petersburg: Medicină, - p Yu V Polyacheko, V G Perederiy, O P Volosovets, V F Moskalenko și colab Educația medicală în lume în Ucraina Ajutor șef - K : Carte plus, - p Obezitatea Ghid pentru medici / Sub ed N A Belokova, V I Mazurova - Sankt Petersburg: Editura SPbMAPO, - p Cernobrov A D că în Standarde de diagnosticare și boli endocrine exemplare / Pentru amabil M D TRONKA K : Sănătatea Ucrainei, - p Tronko M D , Bodnar P M , Kolіііsarenko YU L Istoria dezvoltării endocrinologiei în Ucraina - K : Sănătate, - p Epstein E V , Matyashchuk S I Examinarea cu ultrasunete a glandei tiroide Atlas / manual - Kiev: K V I Ts - s Bawker J H Feifer M A The Diabetic Foot- Ed - Mosby: St Louis, Philadelphia, Londra, Sydncy, Toronto, - p Managementul medical al bolii tiroidiene /Ed de D S Cooper - New York: Basel, Marcel Dekkferlnc , p Diabet zaharat; O problemă - sau abordare icnted - Ed a -a -Ncw¥ork, Stutigart: Thieme, - p Endocrinologie în cărți /Ed de LJ DeGroot, JL Jameson, H Burger - Ed a -a - Philadelphia, Londra; New York: Saunders Company, Femandes J Tnborn metabolic diseases /J Fermandes , JM Sandubray, Van den-Berghc G - ed a III-a - Dusseidorf: Springcr, - p Bibliografie Manual de fiziologie Secțiunea : Sistemul endocrin Volumul III: Reglarea endocrină a Watcr și a echilibrului electrolitic /Ed de JCS Fray presa Universitatii Oxford, - p Andrologie / Ed de E Nicschlag, HM, Behre - Berlin: Springer, p Transplantul de pancreas și insuliță /Ed de N Hakim, R Stratta, D Gray - Oxford: Oxford University Press, - p Endocrinologie și metabolism /Ed de Pinchera - Londra: McGraw Hill Int , -Alunecare Diabetologie În cărți / Ed de J Taton, A Ceh - Varșovia: Lekarskie PZWL, Manual de fiziologie endocrină / Ed de J E Griffin, S R Ojeda - a -a ed - Oxford University Press, - p Obezitatea: Prevenirea și gestionarea epidemiei globale: Raportul unei consumări OMS - Geneva: OMS (OMS; Seria de rapoarte tehnice, ) - p Manual Internațional de Diabet Mcllitus/Ed de R A Defronzo, E Ferrannini, H Keen, P Zimmer Jolin Wilcy & Sons Ltd Anglia, - voi - p voi p Joslinib Diabet zaharat Capitole selectate din ediția a paisprezecea Editat de C Ronald Kahn ea Lippincott Williams & Wilkins , p Atlasul diabetului zaharat Ediția a doua Federația Internațională de Diabet, Dclicc Can ea, p Asociația Europeană pentru studiul Diabetes Abstract voi , th Annual Meeting Copenhaga - Malonc, - Sept , Diabetologia voi , Suppl septembrie, str Tulburări tiroidiene Mario Skodur, Jcsse B Wilder Clcvcland Clinic Press, - p Endocrinologie clinică apd Diabet Shem L Chcw, David Leslie Churchill Livingstone p Diabet clinic Vivian A Fonseca, Soundcrs - p Dwartism: Aspecte medicale și psihosociale de statură scurtă profundă Bctti M, Aelson - p, The Diabetic Kindey (diabet contemporan) de la Humana Press - Endocrinologia experemcntală și clinică a diabetului zaharat Georg Thieme Vezlag Gcrmany EASD, Diabetologie Voi , nr , ianuarie INDICATORI DE CONSTANTE HORMONALE, APLICAT ÎN ENDOCRINOLOGIE l t plasma din sânge Indicator Norma în unitățile recomandate Angiotensină II - ng/l Hormon/factor natriuretic atrial Ziua - pg/ml zile - pg/ml zile / - pg/ml Yudney - pg/ml - luni - pachete/ml - ani < pkg/ml glanda pituitară Vasopresină , - , ng/l Corticotropină Hormon adrenocorticoid (ACTH) - ng/l înainte de pubertate: - pg/ml în perioada pubertăţii: - pg/ml Lutrotsch femei folicul, faza , ( , - , ) µt/l ovulatie , ( , - , ) mcg/l luene faza , ( , - , ) ug/l postmenopauză , ( , - , ) mcg/l Aplicație Indicatori ai constantelor hormonale utilizate în emdocrin yugpie hormonul luteinizant (LH) Copii: băieți sânge din cordonul ombilical saptamani - luni luni - ani - ani - ani - ani - ani Fetelor sânge din cordonul ombilical saptamani - luni luni- ani - ani l - ani - ani - ani Bărbați Prolactina femei Bărbați Somatotropina (hormon somatotrop, STH) Tirotropina (hormon de stimulare a tiroidei, TSH) Folitrotin (hormonul foliculostimulant, FSH) femei folicul, faza ovulatie luteină, fază după menopauză Bărbați , - , UI/l , - , UI/l , - , UI/l , - , UI/l , - , UI/l , - , UI/l , - , UI/l , - , UI/l , - , UI/l , - , UI/l , - , UI/l , - , UI/l , - , UI/l , - , UI/l , - , UI/l , - , UI/l - mMED/l - mMED/l , - , ug/l , - , mgU/l , ( , - , ) ug/l , ( , - , ) ug/l , ( , - , ) mcg/l mai mult de mcg/l , ( , - , ) ug/l Endocrinologie Sub redacția prof P II Bodnar Căderea și culostimularea ic horm o n Copii: băieți săptămâni , - , UI/l - luni , - , UI/l luni - ani , - , UI/l - ani , - , UI/l - LS , - , UI/l - ani , - , UI/l - ani , - , UI/l Fetelor săptămâni , - , UI/L - al meu , - , UI/l luni - ani , - , UI/l - ani , - , Msha - ani , - , UI/l - copii , - , UI/l - stabilesc , - , UI/l glandele suprarenale Adrenalina Î ( - , ) nmol/l Aldosteron ( - ) pmol/l Cortizol ( - ) nmol/l Bolta cu cortizol Cortizol în urină zilnică: , ( - ) nmol/l - ani , - mcg/ ore - ani , - mcg/ ore - ani , - mcg/ ore Cortizol cu tricot Cortisol Free(tm) ( - ^nmol/l Nou-născuții la termen < , mcg/dL Nou-născuții prematuri < , mcg/dL - săptămâni < , mcg/dL Aplicație Indicatori ai constantelor hormonale utilizate în endocrinologie luni , - , mcg/dl - ani , - , mcg/dL - ani , - , mcg/dl - ani , - , mcg/dl - ani Corticosteron ( - ) nmol/l Noradrenalina I i-oxicorticosteroizi (ICOX) , ( - , ) nmol/l ( - ) nmol/l Capacitatea de legare a transcortinei Dehidroepiandrosteron Sugari prematuri ( până la săptămâni de gestație) ( - ) nmol/l < mcg/dl Bebeluși la termen, prima săptămână de viață băieți < mcg/dl fete < mcg/dl - luni < - mcg/dl baieti < - mcg/dl fete < - mcg/dl - ms < mcg/dl băieți < mcg/dl fete < mcg/dl - ani < mcg/dL băieți < - mcg/dl fete < - mcg/dl - ani £ - mcg/dl băieți < - mcg/dl fete < - mcg/dl - ani < - mcg/dL Catecolamine Adulti: Dopamina (în decubit dorsal) < pg/ml < pg ml (stând în picioare) < pg/mL P Endocrinologie Poz editat de prof P, N Bodnara Adrenalină (în decubit dorsal) (în poziție verticală șezând) Noradrenalina (în decubit dorsal) (în poziție verticală) Adrenalina + Noradrenalina (în decubit dorsal) (în poziție verticală) < pg/ml - pachete/ml - pachete/ml - pachete/ml - pg/ml < pg/ml < pachete/ml < pachete/ml Glande paratiroide Paratirina Osteocalcina Copii băieți - luni ani - ani fetelor - luni - ani - ani , - , ug/l ( - ng/ml - ng/ml - ng/ml - ng/ml - ng/ml - ng/ml insulițe pancreatice Glucagon Insulina (IRI) C-peptidă Factorul de creștere asemănător insupinului (IGF G) băieți luni - ani - ani - ani - ig/l ( - ) nmol/l , - , ug/l - ng/ml - ng/ml - ng/ml Aplicație În timp ce estlm de constante hormonale utilizate în endocrinologie - ani - ani Fetelor luni - ani - ani - ani - ani Factorul de creștere asemănător insulinei (IGF ) Copii luni - ani - ani - ani - ng/ml - ng/ml - ng/ml - ng/m - ng/ml - ng/ml - ng/ml - ng/ml - ng/ml gonade Progesteron femei folicul, fază luteină, fază Bărbați Testosteron Copii băieți sânge din cordonul ombilical - zile - luni - luni - luni - luni - ani - ani - ani - ani fetelor , ( , - , ) nmol/l , ( , - , ) nmol/l , ( , - , ) nmol/l - ng/dl < ng/dl - ng/dl < ng/dl GBP/dl < ng/dl < ng/dl - ng/dl - ng/dl - ng/dl - ng/dl - ng/dl Endocrinologie Sub redacția prof N Bodnara sânge din cordonul ombilical - zile - luni - luni - luni - luni - ani - ani - ani - ani Dihidrotestosteron gratuit Băieți după pubertate Fete după pubertate Estradiol femei folicul, faza ovulatie luteină, fază după menopauză Bărbați Estradiol Copii băieți sânge din cordonul ombilical - zile - ani - ani - ani - ani - ani Fetelor sânge din cordonul ombilical < ng/dl < ng/dl < ng/dl < ng/dl < ng/dl < ng/dl - tg/dl - ng/dl - ng/dl - ng/dl , , pg/ml , - , pg/ml - nmol/l - nmol/l - nmol/l - nmol/l - nmol/l - buc/ml - buc/ml - pachete/ml - pachete/ml - pachete/ml - pachete/ml - pachete/ml Aplicație Showed a mâncat constante hormonale folosite în endocrinologie - zile - pg/ml - ani - pkg/ml - ani - pkg/ml - ani - pg/ml - ani - pg/ml - ani - i pg/ml Estronă - pg/ml Copii: - pg/ml Mărturisesc sânge - pg/ml - zile - pg/ml Perioada prepuberală - pg/ml femei Faza folină timpurie - pg/ml Faza folină târzie - pg/ml Scutul glandei ovoide Calcitonina Tiroxina generală Fără tiroxină Fără triiodotironină Triiodotironină Tiroglobulină totală Copii Adulti: - nmol/l - nmol/l , - , nmol/l , - , nmol/l , - , nmol/l , - , ng/ml , - , ng/ml URINĂ glandele suprarenale Adrenalina Aldo steron- -glucururic id ( - ) nmol/zi ( - ) nmol/zi Bolta de aldosteron , ( , - , ) nmol/zi Aldosteron cu excreție - nmol/zi Endocrinologie Sub redacția prof P N Bodnara Acid vanililmandelic (VMA) (urină zilnică) Acid vanililmandelic ( - ) µmol/zi Copii: - ani < , mg/ h - ani < , mg/ h - ani < , mg/ h Acid vanililmandelic (VMA), prelevare aleatorie de urină Copii Oi naștere până la luni , - mcg/g oră - luni , - mcg/g oră - ani , - mcg/g oră - ani , - , mcg/g oră - ani , - , mcg/g oră - ani , - , mcg/g oră DOPA ( - ) nmol/zi Dopamină Total -cetos toroid ( -KS) ( - ) nmol/zi femei - ani ( - ) µmol/zi - ani ( - ) micromol/zi - ani ( - ) µmol/zi Bărbați - ani ( - ) µmol/zi - ani ( - ) µmol/zi - ani ( - ) µmol/zi Cetohieroizi, urină zilnică Copii: - ani , - , mg/ ore Corticosteronul Dsii: - luni Aplicație Indicatori ai constantelor hormonale utilizate în endocripolo i și i băieți Fetelor ani băieți Fetelor - ani băieți Fetelor Noraorenalina -hidroxicorticoseroizi (I -OCS) I -OKS gratuit Total -ocs Cortizol în urina zilnică Copii: - ani ■■ - ani - ng/dl - ng/dl ng/dl - - ng/dl - ng/dl - ng/dl ( - ) nmol/zi , ( , - , ) umol/zi , ( - ) umol/zi , - mcg/ h , - mcg/ h gonade Pregnandiol Foliculul femeilor, faza luteală, faza postmenopauză Bărbați Testosteron femei Bărbați sub de ani Estradiol Foliculul feminin, faza de ovulație , ( , - , ) µmol/zi , ( - ) µmol/zi , - , umol/zi , - , umol/zi ( - ) nmol/zi ( - ) nmol/zi ( - ) nmol/zi ( - ) nmol/zi Endocrinologie Sub redacția prof G! N Bodnara luteina fază după menopauză Bărbați Estrone femei folicul, fază ovulatie luteina, faza postmenopauza Bărbați Estriol femei folicul, fază ovulatie luteina, faza postmenopauza Bărbați Estrogeni totali bruni femei folicul, fază ovulatie luteină, fază după menopauză Bărbați ( - ) nmol/zi , ( - ) nmol/zi , ( - ) nmol/zi ( - ) nmol/zi ( - ) nmol/zi ( - ) nmol/zi , ( - ) nmol/zi ( - ) nmol/zi ( - ) nmol/zi ( - ) nmol/zi ( - ) nmol/zi ( - ) nmol/zi ( - ) nmol/zi ( - ) nmol/zi ( - ) nmol/zi ( - ) nmol/zi ( - ) nmol/zi ( - ) nmol/zi INDEX Addisonian bols-zn , Adenohipofiza , , , , , , , Adiurscreen Adiuretin Adrenalectomie Adrenalina Adrenarha , Ldrecorticotropină Acarboză Acromegalie , Albuminurie Aldostroma Aldosteron Amaryl , , Amenoree , , , , , Androgeni , , Androsterom Anorexia Anticorpi la fracția microzomală sc Anticorpi la peroxidază , , Anticorpi la tiroglobulină , Artropatie diabetică Aspartat Acetonurie , Acidoza Celulele Ashkenazi Infertilitate , , Biopsie de aspirație cu aspirație , , Bromkrip gin , , , Vasopresină , , Vârsta osoasă Vanilie l Acid mandelic Virilizare , , , Mâncare Vadokna Ialactoree , , Gangrenă Hemoglobină glicată , , , , Hemocromatoză , Hepatopatie diabetică Hermafroditism Gestagens , , Hidrocortizon , , , , Ginecomastie Hiperaldosteronism Hiperglicemie , Hiperinsulinemie Hipercalcemie Hiperxtonsmie Hiperparatiroidism Hiperprolactinemie Hiperfosfatemia Hipogonadism Hipoglicemie , , , , Hipocalcemie Gi popar atyr o z Hipocorticism Hiponatremie Hipopituitarism Hipotalamus , , Hipotensiune arterială , Hipotiroidism , , , , , , Hipotiroidism congenital G și poestrogenia Hipofiza , , , , Hirsutism Glibenclamid Gliquidonă Glicl azidă Glicogenoliza Glitazone Glukomstr Endocrinologie Sub redacția prof P N Bodnara Glucozurie Gluconeogeneza , Globulină care leagă sexul , Glomeruloscleroza diabetică Glucagon , , , Glukobay Glicemia Glucocorticoizi , , , Glucosterom , Glursiorm Gonadoliberină Hormoni gonadotropi Simptomul Graefe Dehidroepiandrosteron , Dezoxicorticosteron Tiroidită De Quervain Simptomul Delrymple Densitometrie Dermopatie diabetică Dermopatie pretibială Detemir Dihidrotachisterol Dihidrotestosteron , , Dismenoree Diabet MR Diabet insipid , , , Diabet zaharat , , , , , Diabetul de sarcină Diabet de tip , , Diabet de tip , Diabetul la copii Gusa , , , , , , , , , , Indicele de masă corporală Insulină , , Factori de creștere asemănătoare insulinei Rezistența la insulină , , , , Preparate cu ipsulină Terapia cu insulină , , , Stări de deficit de iod Calcitonină , Calciu din sânge , , , , Cardiomiopatie , , Cariotipizare Nanismul Catecolamine , , Cetoacidoza , , Cetosteroizi , Sindromul Klinefelter , Climax , Comă • hiper lactacidemic , • hiperosmolar , • hipoglicemic , , , • hipotiroidian • diabetic , , Sindromul Conn Cortizol Corticosteroizi , , Corticosterom , Corticotropină , , Creatinină Criză •Addisonian ■ tireotoxic , Criptorhidie Cushingoid acidoză lactică Lantus] Celulele Leydig Leptin , Libsrips Lipodistrofia insulinei Luliberin Lutropin , , Mapinil Masculinizare Menarha Menopauza Mercazolil Metformin , Microalbuminurie , , Mixedema Mineralocorticoizi Nanism , , Neuropatie diabetică , , Necrobioză lipoidă eu iriljsdps Index de subiect Nefropatie diabetică , , , Noradrenalina Ovotsstis Obezitate , , Oxicorticosteroizi , Osteoartropatie diabetică Osteoporoză , , , , Oftalmopatie , Hormon paratiroidian , Polidipsie , , Polieidocrinopatie Neurologie de gen diabetic Poliuria Progester el Proinsulina Prolactină , , Prolactinom proteinurie Pubarhe Dezvoltare sexuală , , , , , Cancer tiroidian , , , , , Retinopatie diabetică , Timpul reflex al tendonului lui Ahile , Eliberarea hormonilor Rubeoza diabetică , Din celula ortholi Sindromul piciorului diabetic , , Sindromul Itsenko - Cushing Sindromul Klinefelter , boala Simmonds Somatostatina , , , Somatotropină , , , , , Sindromul Somoji Spsrmatnenez Statine tahistin Thelarche Tiroglobulină , , Tiroidită , , , Girotoxicoză , , , , , , , Tiroxina , , Tpropita Triiodotironina , , , Nodul tiroidian Ecografia , , , , Feminizarea testiculară , Feocromocitom , Foltropin , Sânge anorganic fosfor Fructoză Unități de pâine , Condrodistrofie Coriogonină , , Cromatina sexuală , Shereptevsky - sindromul Turner , , , , Sindromul Sheehan Pen Glanda tiroidă Sindromul Stein-Leventhal Testicul necoborât Exoftalmie , , Boală endocrină poliglandulară Epifiza Estradiodul Estrogenii Ecografia , , , , , , , , , , Inițial văzut Petro Mikolayovich B D AR G'alama Petrivna MIH&ICHISHIN Yuliya Ihorivia KOMJCAPEHKO Oleksandr Maksimovich NRISTUPYUK ENDOCRINOLOGIE Podruchnik mina ruseasca Editor: O V Marchuk Editori: L Ya Shchutova, Zh S Shvets Semnat înainte de celălalt februarie Format x de timp pentru căști Offset hârtie Druk offset minte prietene arc Tiraj aprox nr PP "Nova Kniga" m Vinnyshcha, st Kvyatek, Svіdoshvo despre intrarea în registrul de stat după ce a văzut, vigotіvnіvіv i ro zpoeyyudzhuаchіv vivіvnichoі produkci'і DK Nr din octombrie Tel ( ) - - , - - Fax - - E-mail: newbookl(ă vinnitsa corn www novaknyha com ua Vіddrukovano z gogovyh diapositivіv on PP ''Kolo" , regiunea Lviv, m Drogobich, st Borislav Tel : ( ) - - , - - , e-mail: kolo@isp-lviv net DK Certificat Nr din ianuarie 